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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 
АГ – артеріальна гіпертензія;  
АТ – артеріальний тиск; 
ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка; 
ДАТ – діастолічний артеріальний тиск; 
ЕАГ – есенційна артеріальна гіпертензія; 
ЕКГ – електрокардіографія; 
ЕхоКГ – ехокардіографія; 
ЄТГ – Європейське товариство гіпертензії; 
ЄТК – Європейське товариство кардіології; 
ЗХС – загальний холестерол;  
ІМ – інфаркт міокарда; 
ІМТ – індекс маси тіла;  
ІР  – інсулінорезистентність; 
ІХС – ішемічна хвороба серця; 
МАУ  – мікроальбінурія; 
МС – метаболічний синдром; 
РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система; 
САТ – систолічний артеріальний тиск; 
ССЗ – серцево-судинні захворювання; 
ССУ – серцево-судинні ускладнення; 
ССП – серцево-судинні події; 
ХСК – хвороби системи кровообігу; 
ХСН – хронічна серцева недостатність; 
ХНН – хронічна хвороба нирок; 
ЦВЗ – цереброваскулярні захворювання; 
ЦД – цукровий діабет; 
ЧСС – частота серцевих скорочень; 




Актуальність теми. Перше місце за внеском у смертність від ССЗ 
посідає артеріальна гіпертензія (АГ) (4,3 млн/людей/рік), що формує осно-
ву для розвитку багатьох хвороб системи кровообігу (ХСК) [9, 11, 22, 27, 
37, 40, 41, 45, 64, 68, 69, 80, 82]. В багатоцентрових контрольованих дослі-
дженнях доведено пріоритетне значення АГ як основного фактора ризику 
розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), серцевої недостатності, патології 
нирок та цереброваскулярних ускладнень, що уражають близько мільярда 
людей у всьому світі і зумовлюють зростання інвалідності та передчасної 
смертності населення [37].   
АГ часто спостерігається у хворих на цукровий діабет (ЦД). Серед па-
цієнтів із гіпертонією поширеність ЦД у 2-2,5 рази вища, ніж серед нормо-
тензивних людей. АГ та ЦД - дві взаємопов’язані патології, що мають мо-
гутню взаємопідсилюючу, пошкоджуючу дію, спрямовану відразу проти 
декількох органів-мішеней: серце, нирки, судини сітківки, магістральні су-
дини. АГ та ЦД є провідними причинами ураження нирок у світі - на їх ча-
стку припадає 63% всіх випадків хронічної хвороби нирок (ХХН). Майже у 
кожного 8-го хворого на АГ і кожного 3-го із ЦД спостерігається ХХН. Пі-
двищений артеріальний тиск (АТ) сприяє швидкому розвитку і прогресу-
ванню нефропатії. Доведено, що основну роль у прогресуванні нефропатії, 
відіграє внутрішньоклубочкова гіпертензія. Головною причиною виник-
нення внутрішньоклубочкової гіпертензії є ішемія ниркових канальців, 
зменшення маси ниркової тканини, що зумовлені наявністю АГ [44]. Фун-
кціональний стан нирок досліджують за розрахунковою швидкістю клубо-
чкової фільтрації (ШКФ)  та наявністю мікроальбумінурії, це досить важ-
ливі критерії для діагностики діабетичної та гіпертонічної нефроангіопатії. 
За даними, P. Weidmann, поєднання  АГ, ЦД та ХХН збільшує ризик карді-
оваскулярної смерті у 37 разів. Все це зумовлює актуальність дослідження, 
яке спрямоване на оптимізацію оцінки ризику та прогнозування появи  ЦД 
2 типу та ХХН у хворих на АГ, це дозволило б не тільки розробити алго-
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ритм своєчасної діагностики та профілактики, а й підібрати адекватну лі-
кувальну тактику, підвищити ефективність лікування таких пацієнтів. 
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Нау-
ково-кваліфікаційна робота є фрагментом планової комплексної науково-
дослідної роботи кафедри сімейної медицини Вищого державного навча-
льного закладу України «Буковинський державний медичний університет» 
«Гемодинамічні, метаболічні, генетичні особливості артеріальної гіпертен-
зії у поєднанні з ішемічною хворобою серця та цукровим діабетом типу 2: 
ефективність комбінованої антигіпертензивної, метаболітотропної та вазо-
активної терапії на стаціонарному і амбулаторному етапах лікування» УДК 
616.12-008.331.1-092-085, державний  реєстраційний №0108U002098. 
Тема, терміни виконання та науковий керівник магістерської роботи 
затверджені на засіданні кафедри сімейної медицини та Вченої ради Буко-
винського державного медичного університету протокол №  4 від 
24.11.2015. 
Мета і завдання дослідження: оптимізувати оцінку ризику та про-
гнозування появи ЦД 2 типу та ХХН у хворих на АГ із урахуванням кліні-
чно-лабораторних предикторів. 
Для реалізації мети були поставлені наступні завдання: 
1. Встановити ризик появи ЦД 2-го типу у хворих на есенційну артері-
альну гіпертензію (ЕАГ) залежно від її тяжкості та індексу маси тіла. 
2. Проаналізувати функціональний стан нирок у хворих на ЕАГ з ура-
хуванням тяжкості та індексу маси тіла. 
3. Оцінити клітину реактивність та стан адаптаційних процесів у хво-
рих ЕАГ в залежності від швидкості клубочкової фільтації. 
4. Ідентифікувати групи ризику пацієнтів для ранньої діагностики ЦД 
2 типу та ХХН у хворих на ЕАГ. 
Об’єкт дослідження: структурно - функціональний стан нирок,  АГ ІІ 
стадії, ЦД 2 тип,  імунологічні зміни у хворих на АГ, методи діагностики 
та прогнозування на рівні лікаря загальної практики - сімейної медицини. 
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Предмет дослідження: клінічно-лабораторні показники як чинники 
ризику появи ХХН та ЦД 2 у хворих на ЕАГ; загальна імунологічна реак-
тивність та адаптаційне напруження у даних пацієнтів. 
Методи дослідження: загальноклінічні, антропометричні, лаборато-
рні (загальні аналізи крові і сечі, глюкоза плазми крові, біохімічні аналізи), 
інструментальні (офісне вимірювання АТ, електрокардіографія (ЕКГ), УЗД 
нирок), статистично-аналітичні. 
Клінічний матеріал набрано на базі кафедри сімейної медицини, відді-
лення загальної практики сімейної медицини комунальної медичної уста-
нови (КМУ) «Міська поліклініка №3» м. Чернівці та комунального закладу 
(КЗ) «Луцький центр первинної медико-санітарної допомоги № 2» м. 
Луцьк. 
Наукова новизна одержаних результатів. Наукові дані були допов-
нені результатами щодо встановлення ризику появи ЦД 2-го типу у хворих 
на ЕАГ, залежно від її тяжкості та  індексу маси тіла, у загальнолікарській 
практиці; було вивчено зв’язок ризику ЦД 2 із порушенням швидкості 
клубочкової фільтрації залежно від тяжкості ЕАГ та індексу маси тіла. 
Практичне значення одержаних результатів. За результатами дослі-
дження були виділені групи ризику появи ХХН та ЦД 2 типу у хворих на 
АГ та способи ранньої діагностики даних захворювань. Все це прогности-
чно дозволило покращити результати лікування таких пацієнтів, попереди-
ти розвиток ускладнень. 
Особистий внесок здобувача в отриманні наукових результатів є ос-
новним і полягає у самостійному проведенні літературного пошуку, виборі 
напрямку і методів дослідження, підборі контингенту хворих та їх поділу 
на групи дослідження, проведенні необхідного об'єму клінічних спостере-
жень, виконанні окремих етапів аналітичної і статистичної обробки мате-
ріалу, узагальненні отриманих результатів, веденні первинної документа-
ції. Автором у співавторстві підготовлено наукові дані до публікації. 
Окремі етапи дослідження проводили сумісно зі співавторами, що відо-
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бражено в опублікованих працях. Постановку наукової проблеми, форму-
лювання ідеї роботи, мети та завдань досліджень, а також висновки і прак-
тичні рекомендації сформульовані автором разом із науковим керівником.  
Результати дослідження повністю висвітлені у наукових працях.   
Апробація роботи. Основні наукові положення, висновки та практич-
ні рекомендації магістерського дослідження обговорювалися на наукових 
форумах різних рівнів:  
 міжнародній науково-практичній конференції «Пріоритети розвит-
ку медичних наук у ХХІ столітті» (17-18 березня, 2017, м. Одеса);  
 міжнародній науково-практичній конференції «Фармацевтичні та 
медичні науки: актуальні питання» (7-8 квітня, 2017, м. Дніпро); 
 міжнародній науково-практичній конференції «Інноваційний розви-
ток науки нового тисячоліття» (21-22 квітня 2017, м. Ужгород) 
 науково-практичній конференції «Стандарти діагностики та ліку-
вання в клініці внутрішніх хвороб» (25-26 квітня, 2017, м. Вінниця); 
 щорічній підсумковій науково-практичній конференції лікарів-
інтернів Буковинського державного медичного університету, секції "зага-
льна практика – сімейна медицина" (травень, 2015-2017 навчального року). 
 Публікації. За темою магістерської науково-кваліфікаційної робо-
ти опубліковано 9 наукових праць, серед них: 3 статті українською мовою 
у журналах рекомендованих Державною Атестаційною Комісією (ДАК) 











АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ – СТАН ПРОБЛЕМИ НА  
СЬОГОДЕННЯ: ФАКТОРИ РИЗИКУ, МЕХАНІЗМИ УРАЖЕННЯ 
ОРГАНІВ-МІШЕНЕЙ, ЩО ЗУМОВЛЮЮТЬ ПОЯВУ СУПУТНЬОЇ 
ПАТОЛОГІЇ   
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 
 
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) в наш час є причиною кожного 
третього випадку смерті у світі. Щороку в Україні 6 із 10 смертей (160 ти-
сяч осіб) спричиненні ССЗ. Це більше, ніж сукупна кількість випадків  від 
усіх видів раку , туберкульозу, СНІДУ. Артеріальна гіпертензія (АГ) є од-
ним з найпоширеніших захворювань серцево-судинної (СС) системи у 
всьому світі й в Україні зокрема та обумовлює  суттєвий вплив на показ-
ники здоров’я населення [37, 43, 49]. Сьогодні на планеті від АГ стражда-
ють більше 2 млрд. людей і , на жаль, менш ніж 30% знають про своє за-
хворювання. Та лише половина з тих, хто знає, правильно лікується. Тому 
щорічно АГ забирає життя більше 60 млн. людей у всьому світі. За прогно-
зами європейських експертів, до 2025 року 29,0% чоловіків і 29,5% жінок у 
світі будуть мати АГ, що складатиме уже 6 млрд людей [18]. 
Поширеність гіпертонії серед ХСК у дорослих становить 46,8%, а під-
вищення АТ реєструється у 15-30% дорослого населення. 
Як відомо, високий АТ є основним чинником ризику підвищеної за-
хворюваності та смертності від таких причин, як інсульт, ІХС, серцева не-
достатність та хронічна ниркова недостатність, що призводить до значних 
медичних i соціальних проблем і значних економічних витрат. Відомо, що 
частота смерті від інсульту та ішемічної хвороби серця лінійно збільшу-
ється, починаючи з рівня АТ 115/75 мм.рт.ст. На кожні 20/10 мм рт.ст. 
приросту АТ від зазначених цифр ризик смерті від серцево-судинних за-
хворювань збільшується у 2 рази [35].  
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За офіційними даними Центру медичної статистики МОЗ, станом на 
01.01.2014 в Україні зареєстровано 12 153 040 хворих на АГ, що становить 
близько третини дорослого населення. Поширеність АГ серед жителів міст 
становить 30 %, у сільській місцевості - 36 %. З 2009 по 2013 рік кількість 
хворих на АГ збільшилась на 263 303 особи, що є свідченням ефективної 
роботи закладів охорони здоров’я, які надають первинну медичну допомо-
гу. Поширеність АГ в осіб пенсійного віку перевищує середній показник в 
1,8 раза і становить 60014,7 на 100 тис. населення (у 2013 році було 
зареєстровано 6 873 121 особу похилого віку з АГ). Частка осіб працездат-
ного віку становить 43,5 % загальної кількості зареєстрованих хворих (5 
283 065 осіб) та 55,4 % серед вперше виявлених у 2013 році випадків 
АГ[48]. Серед осіб із підвищеним АТ знають про наявність захворювання 
67,8%, сільських і 80,8 % міських мешканців, лікуються - відповідно 38,3 
та 48,4 %, ефективність лікування складає 8,1 та 18,7 % [37, 39]. 
Більшість пацієнтів із АГ проходять лікування в амбулаторних (полік-
лінічних) медичних закладах. Світовий досвід, узагальнений ВООЗ, свід-
чить про те, що своєчасна діагностика, проведення заходів первинної та 
вторинної профілактики, своєчасне призначання адекватної медикаментоз-
ної терапії, залучення до участі в процесі лікування пацієнта та членів його 
родини затримує прогресування захворювання, знижує ризик виникнення 
ускладнень, сприяє поліпшенню якості життя та збереженню працездатно-
сті. Ефективність дій лікаря при лікуванні кожного конкретного пацієнта і 
досягнення успіхів у контролю АТ серед населення країни в цілому знач-
ною мірою залежить від узгодженості дій лікарів загальної практики - 
сімейної медицини та лікарів, які надають вторинну медичну допомогу, що 
забезпечує єдиний діагностичний і лікувальний підхід [19]. 
Дані дослідження EUROASPIRE III (2008), яке проводилось у закла-
дах первинної медичної допомоги 12 європейських країн, свідчать, що до-
сягнення цільового рівня АТ (<140/90 мм рт. ст.) навіть у країнах Євросо-
юзу досягло лише 26%. Отже, це одна із важливих проблем медичної клі-
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нічної практики. Лікар, який прагне досягти цільового рівня АТ у своїх па-
цієнтів, має не лише високий рівень професіоналізму, але, що не менш ва-
жливо, має високу професіональну відповідальність. 
 
1.1. Етіологічні чинники ризику артеріальної гіпертензії: при-
чинно-наслідковий зв'язок із ураженням органів мішеней 
   
Основним механізмом запуску каскаду патогенетичних ланцюгів за 
АГ є активація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС). При 
цьому виникає проблема контролю рівня АТ, складність якої полягає у то-
му, що АГ рідко зустрічається ізольовано, без додаткових чинників ризику 
(порушення обміну ліпідів, вуглеводів, ожиріння, метаболічний синдром 
тощо) та поєднаних станів. В українській популяції, за даними ННЦ "Ін-
ститут кардіології ім. М.Д. Стражеска НАМН України", лише у 1% хворих 
із підвищеним артеріальним тиском (АТ) не виявлено додаткових факторів 
ризику [37, 45]. У кожного восьмого хворого АГ поєднується з одним, у 
кожного четвертого - з двома, у 61% хворих - з трьома і більше факторами 
ризику. У 46% осіб з підвищенням АТ виявляють ожиріння, у 67% - 
гіперхолестеринемію, у кожного четвертого – низький вміст холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності, майже у кожного п’ятого - 
гіпертригліцеридемію; 23% хворих на АГ курять, 83% - вживають 
алкогольні напої, 48% - ведуть малорухомий спосіб життя. Найбільш не-
сприятливим поєднанням двох факторів ризику для чоловіків є комбінація 
АГ і тютюнопаління та АГ і ожиріння, для жінок - АГ і дисліпідемія та АГ 
і ожиріння. Відповідно для проведення ефективної первинної і вторинної 
профілактики важливим є раннє виявлення чинників ризику та їх корекція. 
Це ж стосується і регулярного контролю рівня АТ. Так, за даними 
офіційної статистики МОЗ України при аналізі структури АГ за рівнем АТ 
у 50% хворих наявна АГ 1-го ступеня, у кожного третього - АГ 2-го ступе-
ня, у кожного п’ятого - АГ 3-го ступеня [37, 40, 41, 45]. 
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Формування і прогресування АГ зумовлене складною взаємодією 
нейрогуморальних, гемодинамічних, метаболічних і генетичних факторів 
[34, 46]. 
Фактори ризику виникнення АГ 
• Вік. Вік - один з важливих факторів виникнення гіпертонічної 
хвороби - “хвороби осені життя, яка позбавляє можливості дожити 
до зими” (О. Богомолець). Встановлено, що підвищення АТ прямо 
залежить від віку і, зазвичай, АГ з’являється у віці 30-50 років. В 
цілому рівень діастолічного АТ підвищується до 55 років, потім 
змінюється мало. Систолічний АТ постійно зростає з віком. На жаль, 
безпосередньо впливати на вік ми не маємо змоги, однак, слід 
пам’ятати, що саме стан судин значною мірою, визначає вік людини. 
Змінивши свій спосіб життя, ми можемо покращити загальний стан і, 
зокрема, стан судин, попередити передчасне старіння організму. 
• Стать. Відомо, що на гіпертонічну хворобу в молодому та 
середньому віці частіше хворіють чоловіки, однак з настанням 
менопаузи у жінок ця відмінність нівелюється. Це так звана 
клімактерична гіпертонія, яка є наслідком порушень гормонального 
балансу в організмі. Якщо така гіпертонія зумовлена лише 
клімаксом, то АТ нормалізується самостійно після того, як “важкі 
часи” для жінки минуть. 
• Спадковість -  один з найвпливовіших факторів майбутнього 
розвитку АГ. Виявлено тісну кореляцію між АТ найближчих родичів 
(батьки, брати, сестри). Втім, навіть при обтяженій спадковості, 
дотримуючись основних правил здорового способу життя, можна 
значно знизити ризик розвитку хвороби. Як напівжартома 
висловився доктор А.Дойл з Австралії щодо профілактики 
гіпертонічної хвороби: “потрібно скоротити вживання солі, калорій, 
побільше рухатися і… розумно обирати предків”. 
• Маса тіла. Надмірна маса тіла та ожиріння. Кореляція між 
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масою тіла і рівнем АТ пряма, значна і стійка. Надлишкова маса 
асоціюється з 2-6 кратним підвищенням ризику виникнення АГ. Тішить те, 
що майже не існує людей (за відсутності важкої ендокринологічної 
патології), які, дотримуючись певних правил здорового харчування, не 
могли б схуднути. Однак, варто пам’ятати, що при переході на оздоровче 
харчування важливо дотримуватися системності і поступовості при 
обов’язковому спостереженні лікаря. Характер розподілу жирової тканини 
в організмі має суттєве значення в розвитку хвороб серця. Ризик серцево-
судинної патології є найбільшим при відкладенні жиру в ділянці живота, 
грудей, шиї, при цьому руки і ноги непропорційно худі. Таке ожиріння 
називається черевним, центральним (яблукоподібним). Існує й інший тип 
ожиріння, при якому жирова тканина відкладається відносно пропорційно 
по всьому тілі - периферичний тип (грушкоподібний). Ожиріння черевного 
типу часто пов’язане з гіпертензією та ішемічною хворобою серця. При 
обстеженні у таких людей (з черевним типом відкладення жиру) 
виявляється порушення рівня ліпідів, підвищення фібриногену, сечової 
кислоти в крові і, як правило, приховане або явне порушення вуглеводного 
обміну. Це не лише зростання рівня цукру в крові, а й підвищення рівня 
інсуліну та зниження чутливості клітин організму до нього. При 
центральному типі ожиріння частіше спостерігається діабет II типу, 
жировий гепатоз, передтромботичний стан, гіпертрофія лівого шлуночка, 
серцева недостатність, альбумінурія (наявність білку в сечі). Суб’єктивно у 
таких хворих набір скарг досить типовий - задишка, підвищена 
втомлюваність, поганий нічний сон і сонливість вдень, набряки та ін. 
Втішним є те, що при такому типі ожиріння схуднути легше. 
Скористайтеся сантиметровою стрічкою і виміряйте окружність своєї талії 
та стегон. До 2005 року окружність талії у чоловіків більше 102 см, у жінок 
більше 88 см вважалося критерієм черевного, яблукоподібного типу 
ожиріння (Національний інститут здоров’я США, АТР ІІІ, 2001 рік). 
Пізніше були запропоновані більш жорсткі критерії ожиріння черевного 
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типу, не на користь власників довгих ременів, зокрема, для європейців 
окружність талії більше 94 см у чоловіків і талія більше 80 см у жінок 
(Міжнародна федерація діабету, 2005 рік). Величина окружність 
талії/окружність стегон становить при такому типі ожиріння більше 0,85 у 
жінок та більше 1 у чоловіків. Окружність талії може бути трохи більшою 
при високому зрості. Зниження маси тіла на 1 кг призводить до зменшення 
артеріального тиску на 1,3 - 1,6 мм рт. ст. При цьому більш виразне 
зниження тиску спостерігається у пацієнтів з АГ, ніж у здорових осіб. 
Вважають, що зменшення ваги тіла в осіб, які одночасно страждають 
ожирінням і мають підвищений тиск, є одним найбільш ефективним 
засобом немедикаментозної терапії. Також зниження маси тіла 
супроводжується зменшенням гіпертрофії лівого шлуночка і потреби в 
гіпотензивних засобах. Ожиріння є розповсюдженим хронічним 
захворюванням, яке дуже часто призводить до розвитку уражень серцево-
судинної системи. Але пов’язувати ожиріння та серцево-судинні 
захворювання можна не завжди. 
• Аліментарні фактори: 
• Кухонна сіль. Її вживання понад фізіологічну норму позитивно 
корелює з рівнем АТ. Близько століття тому при дослідженні хворих 
гіпертонією французькі вчені вперше виявили, що якщо пацієнти в день 
споживали більше 10 г солі, то їх кров'яний тиск різко підвищувався, а 
якщо кількість надходження солі зменшували, то й тиск наближався до 
норми. З часом гіпотеза про зв'язок надлишкового споживання солі і 
підвищеного АТ знайшла підтвердження: надмірне споживання солі 
приводить до того, що в організмі затримується рідина - для підтримки 
водно-сольового балансу. Чим більше води в організмі - тим більший 
об’єм  крові, а чим більше крові - тим вище тиск у судинах. Так 
пояснювався зв'язок між кількістю солі, яку споживає людина, і розвитком 
у неї гіпертонії. До того ж уже давно встановлено, що високий АТ 
збільшує ризик розвитку серцево-судинних захворювань. Великий об’єм  
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крові, який циркулює по судинах, розтягує і послаблює їх стінки, що 
робить судини вразливими до пошкоджень. А це підвищує ризик інсульту, 
інфаркту і смерті. Саме цей зв'язок - від споживання солі до гіпертонії, а 
потім від гіпертонії до інсультів та інфарктів - основний привід для 
оголошення війни проти солі. Крім того, надмірна кількість солі знижує 
активність ферментів, які розщеплюють холестерин, і тим самим сприяють 
збільшенню його вмісту в крові ( на пошкоджених клітинах судин 
відкладаються жирові клітини). Зайва кількість хлористого натрію створює 
додаткове навантаження на нирки, які є фільтром крові, а нирки за добу 
можуть відфільтрувати більше 1,7 тонн крові, що у свою чергу може 
призводити в подальшому до появи ХХН. 
• Інші мікроелементи. Існує зворотний зв'язок між вживанням К+, 
Са2+ та Mg 2+ і рівнем АТ. 
• Макроелементи: білки, жири, вуглеводи, харчові волокна. 
Переважання в харчовому раціоні овочів та фруктів, риби, білого курячого 
м'яса, обмеження вживання тваринних жирів, холестерину і солодощів 
сприяє зменшенню рівня АТ. 
• Кава та кофеїн. Відновлення пресорного ефекту кофеїну 
відбувається через декілька годин після вживання кави. АГ виникає втричі 
частіше серед тих, хто вживає від 1 до 5 чашок кави на день порівняно з 
тими, хто не вживає кави взагалі. Кофеїн, що міститься в міцній каві, 
підвищує ДАТ у чоловіків з гіпертензією на 8 мм рт.ст., а у осіб з 
нормальним АТ – на 3 мм рт. ст. 
• Алкоголь. Вживання алкоголю прямо корелює з рівнем АТ, причому 
як епізодичне, так і хронічне. Залежність між вживанням алкоголю і 
поширеністю АГ має вигляд J-подібної кривої. Частота АГ найменша 
серед осіб, що вживають алкоголь в окремих випадках, і поступово зростає 
в залежності від зростання щоденної кількості вживаних алкогольних 
напоїв. Рекомендується обмежити його вживання: для осіб чоловічої статі 
з розрахунку не більше 20 мл чистого етанолу на добу, для жінок - 10 
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мл/добу. 
• Паління. Нікотин та компоненти диму різко підвищує АТ, погіршує 
еластичність судин, порушує в’язкість крові, прискорює частоту серцевих 
скорочень, і це далеко не всі негативні наслідки дії цигарок. Ефект кожної 
сигарети триває біля 30 хвилин. Вже на 1-й хвилині після її випалювання 
САТ підвищується на 15 мм рт. ст., а на 4-й – на 25 мм рт. ст. Доведено, що 
куріння 5 цигарок на день збільшує ризик розвитку інфаркту міокарда на 
40%, а при однакових рівнях АТ у осіб, що палять, мозковий інсульт та 
ІХС виникає в 2-3 рази частіше, ніж у тих, хто не палить. 
• Психосоціальні фактори. Стрес сприяє підвищенню АТ. Проте 
поки що невідомо, чи призводить тривалий стрес до довготривалого 
підвищення АТ. Особливо важливим для людського суспільства є 
визначення ролі так званого психологічного стресу, що, за Lovallo and 
Gerin, визначається як «подія, яка змінює гомеостаз організму через 
відчуття загрози, не беручи до уваги потенційну фізичну шкоду» [78]. 
Тобто це такий стрес, що прямо не загрожує життю людини. Існують три 
рівні відповіді на стрес залежно від реактивності серцево-судинної 
системи: 1) когнітивно-емоційний рівень (беруть участь кортикальні та 
лімбічні структури, що знаходяться над гіпоталамусом), який є 
відповідальним за індивідуальні психологічні відмінності когнітивно-
емоційної відповіді; 2) автономно-ендокринний рівень (беруть участь 
анатомічні структури, локалізовані в гіпоталамусі та стовбурі мозку), який 
сполучає інформацію, отриману з верхніх центрів, з ендокринними 
органами та автономною системою; 3) периферичний рівень, що відповідає 
за індивідуальну реактивність периферії (наприклад, структурні зміни в 
артеріях можуть змінювати відповідь на інформацію, що надходить із 
ЦНС). 
Значна кількість експериментальних досліджень показала, що 
довготривале підвищення АТ може бути викликано різними стресорними 
агентами, які діють на будь-який з указаних вище рівнів. Двадцять років 
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тому Björn Folkow, базуючись на даних експериментів із тваринами [62], 
сформулював свою теорію формування стійкої АГ на фоні хронічного 
стресу, згідно з якою повторна симпатична стимуляція, що підвищує 
транзиторно АТ, ЧСС та серцевий викид, призводить до структурної 
адаптації судин та серця. Виникає судинна гіпертрофія, що, у свою чергу, 
призводить до виникнення диспропорції між ступенем підвищення АТ та 
силою стресорного стимулу, що викликає ще більше судинне 
ремоделювання (порочне коло) і врешті-решт веде до підвищення 
судинного опору і трансформації транзиторного підвищення АТ у стійку 
АГ. Окрім того, про те, що стрес веде до гіпертензії, свідчать і інші дані: 1) 
при АГ наявна постійна активація симпатичної нервової системи [60, 99]; 
2) супрабульбарні нейрони довгастого мозку є активованими при АГ [59, 
61]; 3) збільшується виділення норадреналіну в симпатичних нервах 
гіпертензивних пацієнтів [72, 90, 98]. Проте більшість експертів 
погоджуються з думкою, що немає переконливих даних, що саме 
емоційний стрес, а не стани, пов’язані із ним (порушення сну, зловживання 
алкоголем та сіллю, переїдання), призводить до стійкого підвищення АТ. 
Окремі клінічні, епідеміологічні та лабораторні дослідження 
продемонстрували значення психологічних факторів та поведінки людини 
в патогенезі. Але досі не виділено так званої типової поведінки 
гіпертензивного пацієнта. Як правило, люди з АГ субнормально 
сприймають позитивні та негативні подразники [67, 87], особливо коли 
вивчення реакції людей проводиться короткостроково. Тому важливо 
проводити подібні дослідження протягом довготривалого періоду. У цьому 
плані цікавими є дані спостереження М. Timio зі співавторами, у якому 
було показано, що у служниць закритого монастиря в Umbria не 
відбувалося підвищення АТ із віком [95]. Також важливими є дані 
популяційного дослідження, в якому показано підвищення АТ у людей 
відразу після міграції [88]. 
• Соціально-економічний статус. В країнах із розвинутою 
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економікою визначається зворотний зв'язок між АТ і рівнем освіти, 
доходів та професійним статусом. Разом з тим, в країнах перехідного і 
доперехідного періоду визначається значна розповсюдженість АГ серед 
забезпечених верств населення. Досвід більшості країн свідчить, що зі 
зростанням економіки в суспільстві реєструється неухильне підвищення 
рівнів АТ і поширеності АГ серед малозабезпечених верств населення. 
• Фізична активність. У осіб, що ведуть малорухомий спосіб життя, 
ризик виникнення АГ на 20-50% вищий, ніж у фізично активних. Фізичні 
навантаження під час виконання професійних обов'язків сприяють 
підвищенню АТ, а фізична активність в години дозвілля – навпаки. 
Підтримання оптимального рівня фізичної активності сприяє зменшенню 
артеріального тиску. Для досягнення антигіпертензивного ефекту 
необхідне регулярне помірне фізичне навантаження. Позитивний вплив на 
здоров’я має будь-яка активність, але перевагу потрібно надавати 
динамічним фізичним вправам – ходьба, плавання, заняття на 
велотренажерах або тредмілі тощо. Мінімальний рівень активності - 
швидка ходьба упродовж 30-45 хвилин щоденно або хоча б 5 разів на 
тиждень. 
Регулярні фізичні вправи мають позитивній вплив на рівень 
холестерину та метаболізм вуглеводів, що зменшує ризик прогресування 
атеросклерозу й розвитку цукрового діабету. Крім того, фізичні вправи 
мають тренувальний ефект, вони сприяють нормалізації тонусу 
вегетативної нервової системи, позитивно впливають на систему згортання 
крові та функцію судин, в тому числі, судин серця.  
• Атеросклероз (ураження судинної стінки жировими 
нашаруваннями) - небезпечний фактор порушення нормального 
функціонування судинної системи та підвищення АТ, в основі якого 
лежить порушення ліпідного обміну. Слід зазначити, що сама АГ сприяє 
розвитку та прогресуванню атеросклерозу. І, навпаки, атеросклероз є 
одним із основних чинників розвитку АГ. При атеросклеротичному 
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ураженні судин різко зростає судинний периферичний опір, що веде до 
підвищення АТ. У здорової людини судину можна порівняти з гумовою 
трубкою, здатною звужуватися і розширюватися залежно від потреб. 
Судина, уражена атеросклеротичним процесом, нагадує скляну трубку, що 
не може реагувати на зміни потреб кровообігу. Дотримання основних 
рекомендацій зі здорового способу життя та чітке виконання лікарських 
призначень дозволять до певної міри “очистити” судинне русло та 
повернути судинам втрачену еластичність, забезпечивши стабілізацію АТ. 
У хворого, що палить, в поєднанні з артеріальною гіпертензією та 
гіперхолестеринемією ступінь ризику атеросклерозу зростає у 16 разів. 
 
1.2. Ураження нирок та цукровий діабет за артеріальної гіпер-
тензії, зв'язок із абдомінальним ожирінням 
 
АГ, без сумніву, є провідною медико-соціальною проблемою 
сучасності. Мабуть, жодному патологічному стану з хвороб людини не 
присвячено такої кількості програм, контрольованих випробувань і дослі-
джень, факторних аналізів, «подвійних», «сліпих», «рандомізованих», «до-
казових», «багатоцентрових», не організовано стільки професійних співто-
вариств і національних регістрів, не кажучи вже про сотні монографій і 
наукових статей, що публікуються щорічно. На тлі зростання знань і успі-
хів в області фармакології і терапії АГ, частота досягнення цільового АТ 
сьогодні в США і європейських країнах стабілізувалася на 25-34% [10]. 
Проте, низька ефективність контролю АТ на популяційному рівні загост-
рює проблему АГ, роль якої в смертності та інвалідизації людей продовжує 
зростати, незважаючи на велику увагу, що приділяється цій тематиці нау-
ковим співтовариством, практичними лікарями та органами влади.  
Все частіше у загальній популяції трапляється коморбідність АГ та 
ЦД 2 типу [92]. Поєднання  АГ та ЦД 2 типу корелює з раннім розвитком 
серцево-судинних ускладнень [51]. Дане поєднання патогенетично обґрун-
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товане наявністю інсулінорезистентності (ІР) та гіперінсулінемії [93]. 
Останніми роками значна увага приділяється питанню  
інсулінорезистентності та ранніх порушень вуглеводного обміну, зокрема 
у хворих на АГ, вказаний стан отримав назву «предіабет» [21, 31]. 
Поширеність предіабетичних порушень у світі сягає 350 млн осіб та 
продовжує зростати . Близько 5% осіб з предіабетичними порушеннями 
протягом року переходять до категорії хворих на ЦД 2 типу, що 
підкреслює актуальність вивчення появи ранніх порушень вуглеводного 
обміну . [36].   
Варто відмітити, що деякі дослідники розглядають ІР як предиктор 
майбутньої АГ [63,70].   
В Україні на сьогодні офіційно зареєстровано понад 1 млн пацієнтів із 
ЦД. У структурі цих пацієнтів частка хворих на ЦД 2-го типу становить 90 
%. АГ зустрічається в 2 рази частіше в пацієнтів із ЦД порівняно із загаль-
ною популяцією й діагностується у 80 % пацієнтів з ЦД 2-го типу [32, 58, 
79, 81]. Відповідно до світової статистики, кожні 13-15 років кількість лю-
дей з ЦД подвоюється. 
Підвищений рівень АТ є одним із найбільш суттєвих факторів ризику 
серцево-судинних ускладнень у пацієнтів із ЦД. Поєднання АГ та ЦД 2–7 
разів підвищує ризик ураження органів-мішеней (серця, головного мозку, 
нирок) та визначає більш високу частоту розвитку серцево-судинних 
ускладнень та смерті. У хворих на АГ у поєднанні з ЦД у 2 рази частіше 
розвивається гостре порушення мозкового кровообігу (ГПМК), у 3 рази 
частіше зустрічається ішемічна хвороба серця (ІХС) та серцева недостат-
ність (СН) порівняно із пацієнтами з ЦД без АГ. За даними 
Фремінгемського дослідження, наявність АГ у пацієнтів із ЦД була 
пов’язана з підвищенням частоти розвитку серцево-судинних подій на 57 
% і ризику смерті від будь-яких причин - на 72 %. Oтже, пацієнти з наяв-
ним ЦД 2-го типу та АГ потребують як ефективного зниження АТ, так і 
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захисту органів-мішеней від ураження, а тим самим знижується ризик роз-
витку серцево-судинних ускладнень та смерті [54, 74].  
АГ та ЦД є найбільш частими причинами ураження нирок [75, 76, 85, 
86].  З одного боку, підвищений АТ є причиною хронічних захворювань 
нирок (ХЗН), з другого - ренопаренхіматозна АГ посідає другу позицію 
після есенціальної серед причин хронічного підвищення АТ. За образним 
висловом N.M. Kaplan, нирки є і жертвою, і винуватцем АГ [15]. 
Патогенез ураження нирок при поєднанні ЦД 2-го типу і АГ досить 
складний, проте в основному він може бути зведений до оксидативного 
стресу, дисфункції ендотелію і порушення мікроциркуляції, при цьому 
внесок обох захворювань в сумарний патологічний процес часто перехре-
щується, проте з урахуванням відомих на даний час наукових фактів мож-
на зробити спробу "розділити" роль АГ і ЦД 2-го типу у порушенні функ-
ціонального стану нирок. 
 Як відомо, існуюча при ЦД 2-го типу гіперглікемія сприяє утворенню 
активних форм кисню (оксидативний стрес), що тягне за собою цілий ряд 
патологічних реакцій: відбувається активація протеїн С, яка призводить до 
вивільнення фактора β, що зумовлює проліферацію мезангіального апарату 
клубочка, збільшення вмісту фактора росту ендотеліальних клітин клубоч-
ків, протромботичному ефекту і порушенню вазодилятації. При цьому од-
ночасно збільшується утворення активних форм кисню, що у свою чергу 
посилюють дисфункцію ендотелію. Інсулінорезистентність, що є при ЦД 
2-го типу, та зумовлена нею гіперінсулінемія, веде до порушення мікроци-
ркуляції, впливає на активацію α-фактора некрозу пухлин, той у свою чер-
гу, сприяє зниженню поглинання глюкози м’язами, так замикається «вадне 
коло». Інсулінорезистентність також посилює дисфункію ендотелію.  
Проблема АГ та хвороби нирок обговорюється вченими вже понад 
150 років і їй присвячені роботи провідних нефрологов і кардіологів світу. 
У їх числі R. Bright, F. Volhard, Е. М.Тареєв, А. Л. М'ясників, H. Goldblatt, 
B. Brenner, G. London і багато інших. За сучасними уявленнями зв'язок між 
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ХХН і АГ представляється у вигляді вадного кола, в якому нирки є одно-
часно причиною розвитку АГ та органом-мішенню її впливу [84]. На даний 
час доведено, що АГ не тільки пошкоджує нирки, але і різко прискорює 
розвиток ниркової недостатності. Ключовим детермінантом погіршення 
функції нирок є підвищення систолічного артеріального тиску (САТ). При 
підвищенні САТ та активації симпатоадреналової і РААС відбувається ва-
зоконстрикція приносної артерії клубочка зі зменшенням ефективного ни-
ркового кровотоку та утворенням ангіотензину II (провідний фактор), який 
викликає спазм виносної артерії клубочка і сприяє розвитку внутрішньок-
лубочкової гіпертензії з подальшою гіперфільтрацією і підвищеною про-
никністю для білка.  
Згідно з останніми даними, кількість хворих на ХХН у світі подвою-
ється кожні 7-10 років. В американській популяції ХХН реєструють у 23% 
хворих на АГ, в італійській - у 42% [73, 77, 80]. Аналіз більш ранніх даних 
дослідження NHANES III свідчить про наявність у 11 % із обстежених 19,2 
мільйона американців хронічних захворювань нирок, а саме: 3,3 % мали 
першу стадію ХХН (персистуюча мікроальбумінурія зі ШКФ > 
90 мл/хв/1,73 м2); 3 % - другу стадію ХХН (ШКФ 60-89 мл/хв/1,73 м2); 
4,3 % - третю стадію (ШКФ 30-59 мл/хв/1,73 м2); 0,2 % - четверту (ШКФ 
15-29 мл/хв) і 0,1 % - п’яту (ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2). Пацієнти з ХХН ма-
ють дуже високий ризик розвитку серцево-судинних ускладнень (ССУ). У 
осіб із термінальною стадією ниркової недостатності ризик серцево-
судинної смерті у 15-30 разів вищий, ніж у загальній популяції. У 
дослідженні НОТ у хворих на ЕАГ зі зниженням швидкості клубочкової 
фільтрації ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 зареєстровано майже вдвічі більше сер-
цево-судинних подій, ніж у пацієнтів із ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2 у 
дослідженні LIFE мікроальбумінурія (МАУ) була незалежним предикто-
ром виникнення ССУ [80]. 
ХХН – це захворювання, яке характеризується тривалими (не менше 3 
місяців) структурними та/або функціональними нирковими змінами за да-
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ними клінічних, лабораторних, інструментальних, морфологічних 
досліджень, які водночас дають підставу для виключення гострого харак-
теру патологічного процесу в нирках.  
Критерії наявності ХХН (адаптовано за KDIGO, 2012) 
1. Маркери ураження нирок: 
• Альбумінурія > 30 мг/доб (або протеїнурія > 150 мг/доб); або співвідно-
шення альбумін/креатинін сечі >3 мг/ммоль або > 30 мг/г) 
• Зміни осаду сечі (наприклад, гематурія, еритроцитарні, зернисті, лейко-
цитарні циліндри) 
• Електролітні та інші зміни, пов’язані з порушеннями функції ниркових 
канальців (наприклад, при нирковому тубулярному ацидозі, нефрогенному 
нецукровому діабеті) 
• Порушення, які виявлені при гістологічному обстеженні ниркової ткани-
ни 
• Структурні порушення, які виявлені при інструментальному обстеженні 
(наприклад, полікістоз, дисплазія нирок, гідронефроз внаслідок обструкції, 
кортикальні інфаркти нирок внаслідок міхурно-сечовідних рефлюксів, сте-
ноз ниркових артерій та ін.) 
• Дані анамнезу про перенесену трансплантацію нирок 
2. Зниження ШКФ: ШКФ менша за 60 мл/хв/1,73 м2 (зміни присутні 
більше 3-х місяців) [19]. 
ХХН - це збірне поняття, яке об’єднує гетерогенні захворювання, які 
порушують структуру та/або функцію нирок, мають різні клінічні особли-
вості і неоднорідні за етіологією, ступенем тяжкості та темпом прогресу-
вання. На різних етапах ХХН становлення і розвиток хвороби часто проті-
кають безсимптомно, їх діагностика при цьому зазвичай відбувається під 
час скринінгових або випадкових обстежень, а також при обстеженні з 
приводу супутніх патологічних станів. При швидко прогресуючому пере-
бігу деяких варіантів ХХН розвиток значного зниження функції нирок мо-
жливий вже за декілька тижнів/місяців, однак у багатьох випадках темп 
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прогресування значно повільніший , а в окремих ситуаціях при багаторіч-
ному спостереженні за хворими чіткого прогресування ХХН виявити не 
вдається [84] . 
Окрім того, відомо, що протягом життя людини функція нирок пос-
тійно прогресивно погіршується на 1 % за рік (1-2 мл/хв), отже, навіть у 
здорових осіб у похилому віці спостерігаються знижені показники клубоч-
кової фільтрації. Ряд захворювань (АГ, ЦД, запальні захворювання та 
травми нирок та ін.) значно прискорюють цей процес (12-15 мл/хв на рік), 
що призводить до зниження функції нирок раніше у більш молодому віці. 
Отже, для оцінки хворого на АГ основою є визначення функції нирок. 
Для цього використовують показник швидкості клубочкової фільтрації 
(ШКФ), або кліренсу креатиніну (КК). У клініці для визначення ШКФ ви-
користовують ряд прямих методів, що дозволяють лікарю точно оцінювати 
ступінь ураження нирок, але ці методи потребують спеціального облад-
нання, препаратів та підготовки персоналу. З огляду на актуальність ви-
значення стану нирок у широкого кола пацієнтів (з АГ, ЦД) та технічні 
труднощі визначення кліренсів речовин були запропоновані розрахункові 
методи оцінки фільтраційної функції нирок тільки за концентрацією 
креатиніну сироватки крові з урахуванням статі, віку, маси тіла та раси 
пацієнта. 
Найбільш широко та найдовше застосовується формула D. Cockcroft 
та M. Gault (1976): 
ШКФ = (140-вік ) * маса тіла(кг)        
                                                 2*(креатинін cироватки) 
де ШКФ виражено в мл/хв, маса тіла - у кг, вік - у роках, креатинін сиро-
ватки - у мг/дл (при необхідності для перерахунку мкмоль/л ділять на 
коефіцієнт 88); для жінок отриманий результат слід перемножити на 0,85. 
У всіх хворих із ШКФ менше 60 мл/хв/1,73 м2 необхідно визначати 
тренд цього показника за рік. Це дозволяє прогнозувати перебіг захворю-
вання з визначенням строків розвитку ХНН, а також оцінювати 
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ефективність лікувальних заходів, спрямованих на уповільнення прогресу-
вання захворювання [15]. 
 Необхідно зауважити, що стадії ХХН визначаються згідно з ШКФ, а 
не креатиніном крові. Це пов’язано з тим, що креатинін крові починає 
збільшуватись, коли ШКФ зменшується наполовину від нормальної (рис. 
1.1). Тобто гіперкреатинінемія спостерігається за наявності понад 50 % не-
працюючих нефронів. Крім того, відмінності між клінічними 
лабораторіями в калібровці креатиніну сягають 20 %. Тому пропонується 
взагалі відмовитися від рутинного визначення ШКФ (проби Реберга — 
Тареєва) через більш коректне визначення рівня клубочкової фільтрації за 
даними креатиніну крові з урахуванням маси тіла й віку пацієнта, або 
менш доступного проведення радіонуклідного визначення ШКФ при 
проведенні реносцинтиграфії [4, 26]. 
 
 
Рис. 1.1. Рівень креатиніну не відображає стадію хронічної хвороби нирок 
[26] 
ХХН сімейними лікарями найчастіше діагностується за наявності про-
теїнурії й гіпертензії, у тому числі на тлі ЦД й кардіоваскулярних захво-
рювань та в пацієнтів із обтяженим сімейним анамнезом ХХН. У нормі з 
сечею виділяється дуже мала кількість білка. Постійно підвищена екскре-
ція білка, як правило, є маркером пошкодження нирок. Ще у дослідженні 
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N. Anavekar і співавт. було показано, що чим нижчою є ШКФ, тим вищим є 
ризик виникнення таких ускладнень, як інсульт, інфаркт міокарда, серцева 
недостатність [55]. Аналогічно: чим вищим є рівень мікроальбумінурії як у 
хворих на ЦД, так і без нього, тим вищим є ризик виникнення ССУ та сме-
рті.  
Мікроальбумінурія (МАУ) визначається як втрата незначної кількості 
альбуміну з сечею і насамперед пов’язується з наявністю ураження нирок у 
хворих на ЦД. Однак дані останнього десятиліття переконливо доводять, 
що МАУ в першу чергу є предиктором кардіоваскулярних катастроф. Се-
ред хворих на АГ кожне збільшення співвідношення альбумін/креатинін у 
10 разів призводило до відповідного зростання ризику кардіоваскулярних 
катастроф на 57 %; смерті від ССЗ - на 97,7 %; смерті від усіх причин – на 
75,2 %; інсульту – на 51,0 % та інфаркту міокарда -  на 45 %. 
Найбільш значимий зв’язок із появою МАУ встановлений для АТ. 
Збільшення виявлення МАУ більш, ніж удвічі спостерігається за даними 
реєстру NHANES вже при високому нормальному АТ (130–139/85–89 мм 
рт.ст.). Підвищення АТ є найбільш значимим у популяції чинником, що 
визначає появу МАУ. Загалом підвищення середнього АТ на 10 мм рт.ст. 
збільшує частоту виявлення МАУ в півтора раза. Найбільший вплив 
здійснює ріст систолічного АТ, особливо в нічний час. За даними 
дослідження GUBBIO population study, серед осіб без МАУ на початок 
спостереження ризик її розвитку збільшувався в 4,95 раза за наявності 
ізольованої систолічної гіпертензії. 
Проблема надзвичайно актуальна та вимагає уваги, адже за даними 
світових нефрологічних організацій на ХХН страждають щонайменше 10% 




1.3. Імунологічні механізми розвитку артеріальної гіпертензії: 
сучасні погляди на стан проблеми 
У другій половині ХХ століття основну небезпеку для здоров'я насе-
лення та проблему для охорони здоров'я стали представляти неінфекційні 
захворювання, у першу чергу хвороби серцево-судинної системи, що в да-
ний час є провідною причиною захворюваності, інвалідизації та смертності 
дорослого населення [12]. Гіпертонічна хвороба - неінфекційна епідемія 
ХХ–ХХІ ст. Одні це захворювання називають стресогенно залежним, оскі-
льки на стрес реагує серцево-судинна система, особливо її ланцюги, що 
відповідають за регуляцію судинного тонусу і системного АТ. У зв’язку з 
цим найбільш частим наслідком стресу є скороминуще підвищення АТ, яке 
в більшості випадків трансформується в стабільну АГ [23]. АГ протікає на 
фоні характерних, багато в чому генетично детермінованих змін не тільки 
метаболічних процесів, а також, що важливо, зі змінами в імунному статусі 
організму. 
Дослідження останніх років підтверджують значення біомаркерів за-
пального процесу у хворих на АГ. Bсе більше з’являється публікацій щодо 
ролі імунних порушень в патогенезі АГ. Участь імунних механізмів визна-
но багатьма вченими, оскільки вихідні зміни імунного статусу виявляють-
ся у 85-87 % хворих. Однак ряд вчених вважають, що імунні процеси не є 
визначальними у формуванні початкових проявів АГ, оскільки в осіб із 
вперше виявленою патологією та коротким анамнезом відзначається збе-
реження показників імунітету і лише при хронізації процесу і наявності 
ускладнень відбувається зниження кількості імунокомпетентних клітин та 
їх активності, підвищується сенсибілізація лімфоцитів до ендотелію судин. 
Так, дослідження стану клітинного імунітету показало, що при більш тяж-
кому перебігу спостерігається зміна імунної відповіді в бік її пригнічення 
[50]. Контроль за цим процесом здійснюється широким спектром імуноко-
мпетентних клітин та цитокінами, що ними продукуються. Останні беруть 
безпосередньо участь практично в кожній ланці імунітету та запалення. 
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Однак їх значення в процесах пошкодження, захисту та репарації ендоте-
лію залишається недостатньо вивченим.  
Історія вивчення цитокінів почалася в 40-і роки ХХ століття з опису 
перших ефектів кахектину [53]. У 60-70-х роках відмічається відкриття ба-
гатьох природних молекул та всебічна характеристика їх біологічної дії . 
Наприкінці 70-х років запропонований термін «інтерлейкіни», однак у 
зв’язку з більш широким впливом даних речовин на організм людини, що 
виходить за межі імунної системи, зберігся термін «цитокіни» [16]. 
Цитокіни є найбільш універсальною системою регуляції, оскільки 
проявляють біологічну активність як дистанційно, після секреції кліти-
ною-продуцентом, так при міжклітинному контакті [13]. У межах  
імунної системи вони здійснюють взаємозв’язок між неспецифічними за-
хисними реакціями та специфічним імунітетом, діючи в обох напрямках 
[16]. На рівні організму цитокіни здійснюють зв’язок з імунною, нервовою, 
ендокринною та іншими системами, включаючи їх у регуляцію захисних 
реакцій. Синтезуючись у осередку запалення, вони впливають практично 
на всі клітини, що беруть участь у розвитку запального процесу. 
Рецидивуючий характер запального процесу при хронічній патології 
внутрішніх органів призводить до підвищеного навантаження на імунну 
систему, що проявляється формуванням вторинного імунодефіциту та 
зниженням реактивності організму. Обсяг і особливості імунних змін в 
кожному окремому випадку зумовлені низкою аспектів:  характером 
патології, наявністю або відсутністю чужорідного антигену, генетичними 
чинниками імунологічної реактивності організму, обсягом і якістю 
проведеної терапії, вираженістю синдрому ендогенної інтоксикації [38]. 
Утворені ендотоксини є відповідальними за розвиток «метаболічного іму-
нодефекту», тому що саме в результаті їх патогенного впливу порушують-
ся процеси регуляції імунопоеза, проліферації і метаболізму імунокомпе-
тентних клітин,  ауторегуляції імунної відповіді [30]. 
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Синдром ендогенної інтоксикації в сучасній літературі розглядається 
як неспецифічний процес по більшості клінічних, біохімічних і імунологі-
чних проявів, обумовлений невідповідністю між виробкою і екскрецією 
продуктів «нормального» і патологічного метаболізму [52]. За своєю суттю 
він є закономірним наслідком порушень мікроциркуляції, газообміну, про-
цесів перекисного окиснення ліпідів, які призводять до накопичення в тка-
нинах і біологічних рідинах продуктів тканинної деструкціїі клітинних 
стресових медіаторів. Інтоксикаційний синдром – основний патологічний 
синдром, зустрічається практично при всіх захворюваннях, і являє собою 
неспецифічну відповідь організму на наявність патології [14, 52, 57]. При 
цьому, незважаючи на його неспецифічність, різноманітність клінічних 
ситуацій, саме наявність супутньої патології додає даному синдрому інди-
відуальні, специфічні риси.  
Однією з причин тяжкого перебігу АГ у поєднанні зі захворюваннями, 
які асоційовані з атеросклерозом, є порушення стану імунної системи [20, 
29]. Порушення в імунній системі при всіх захворюваннях, які проявля-
ються явищами атеросклеротичного запалення, характеризуються значни-
ми змінами функціонального стану імунокомпетентних клітин, зокрема 
дисбалансом імунних факторів захисту та агресії, в тому числі про- та про-
тизапальних цитокінів, які сприяють розвитку атеросклерозу судин, погі-
ршенню перебігу захворювання та розвитку вторинної імунної недостатно-
сті [29]. 
Наявність супутньої патології істотним чином впливає на перебіг АГ. 
Найчастіше АГ ускладнюється ЦД [24, 97]. Вивчення механізмів розвитку 
ЦД та його судинних ускладнень у хворих на АГ залишається однією з 
найбільш актуальних проблем сучасної медицини, тому що коморбідність 
цих патологій має спільний патогенетичний зв'язок і потенціює 
кардіоваскулярний ризик [28, 91].  
В останні два десятиріччя активно обговорюється роль хронічного 
імунного запалення в розвитку ЦД та його ускладнень у хворих на АГ [89]. 
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СD40L бере участь у формуванні імунозапальних реакцій у серцево-
судинній системі [71, 96], але його роль з'ясована не в повній мірі. 
Дослідниками було встановлено, що СD40L, впливаючи на адипоци-
ти, збільшує секрецію адипоцитокінів, які беруть участь у метаболізмі 
глюкози [65], а також у розвитку інсулінорезистентності (ІР), що лежить в 
основі патогенезу ЦД [1, 5]. До них належать адипонектин і резистин, 
патофізіологічну роль яких до кінця не вивчено. Деякі вчені вважають, що 
метаболічні та гуморальні зміни, які спостерігаються при ЦД 2 типу, вик-
ликають збільшення активності симпатичної нервової системи, посилення 
судинного тонусу, підвищення загального периферичного опору та 
підвищення артеріального тиску (АТ). Активація імунозапального CD40L 
та гіперсекреція гормонів жирової тканини у хворих на ЦД розглядається 
як сполучна ланка між ІР та АГ [17, 56]. 
Тому, вивчення імунних механізмів розвитку АГ в умовах супутньої 
патології є дуже актуальним, а виявлення рівня пристосувальних реакцій 
організму і клітинної реактивності може дати нові науково-обґрунтованні 
ланки патогенезу розвитку і перебігу АГ,  ранньої  діагностики, запобіган-
ня ускладнень, лікування та прогнозу захворювання. 
 









МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ  
 
2.1. Матеріал дослідження: клінічна характеристика хворих, за-
безпечення вимог біоетики 
Етап скринінгу пройшли 93 хворих на ЕАГ ІІ стадії із наступним 
підписанням інформованої згоди пацієнта про участь у дослідженнях.  Ві-
дбір пацієнтів та розподіл по групах за ураженням органів-мішеней і появи 
ускладнень ЕАГ здійснювали відповідно до класифікації вітчизняних та 
Європейських товариств кардіології та гіпертензії (ESC, ESH 2010) [37, 
80]. Всі обстежені мали об’єктивні ознаки ушкодження органів-мішеней 
без симптомів з їх боку, чи порушення функції (ІІ стадія ЕАГ)  та належали 
до помірного, високого, чи дуже високого серцево-судинного ризику. Се-
ред них – 52,69% (49) жінок і 47,31% (44) чоловіків, середній вік – 
58,80±9,60 року, тривалість захворювання від чотирьох до 25 років (у се-
редньому 15,2±2,68 року). У 63,44% (59) осіб діагностували АГ 1-го ступе-
ня, у 34,41% (32) - АГ 2-го ступеня, у 2,15% (2) - АГ 3-го ступеня (рис. 2.1).  
 
 Рис. 2.1. Розподіл (%) обстежених хворих за ступенями  есенційної 




АГ І ст. АГ ІІ ст. АГ ІІІ ст.
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У 12-ти осіб наявний ЦД типу 2 (ЦД 2) із тривалістю захворювання 
від 3-х до 15-ти років. Групу контролю склали 30 практично здорових осіб, 
віком від 22 до 58 років, в яких АТ не перевищував 140/90 мм рт.ст.; 
середній вік та статевий розподіл вірогідно не відрізнявся від основної 
групи. 
       Рис. 2.2  Розподіл обстежених хворих за статтю (%)  
 
Набір клінічного матеріалу для дослідження проводили на базах: від-
ділення загальної практики сімейної медицини комунальної медичної уста-
нови (КМУ) «Міська поліклініка №3» (МП) м. Чернівці та комунального за-
кладу «Луцький центр первинної медико-санітарної допомоги» м. Луцьк 
упродовж 2015-2017 рр.  
При виконанні роботи керувалися загальними положеннями про по-
рядок проведення клінічних досліджень за участю людини: Гельсінської 
декларації «Рекомендації для лікарів із проведення біомедичних дослі-
джень із залученням людини» (1964), Всесвітньої медичної асоціації про 
етичні принципи проведення наукових медичних досліджень за участю 
людини (1964-2000 рр.), Конвенції Ради Європи про права людини та біо-
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медицину (від 04.04.1997 р.), наказу МОЗ України №690 від 23.09.2009 р., 
за наявної інформованої згоди пацієнта про участь у дослідженнях.  
 
2.2. Методи досліджень 
Усі хворі пройшли комплекс досліджень: загальноклінічних, лабора-
торних (загальні аналізи крові і сечі, глюкоза плазми крові, біохімічні ана-
лізи), інструментальних (ЕКГ у 12-ти відведеннях, офісне вимірювання 
АТ, ультразвукове обстеження нирок), а також консультації офтальмолога 
і невролога. 
 
2.2.1. Методи дослідження клінічно-демографічних показни-
ків, діагностики хронічної хвороби нирок, цукрового діабету 2-го 
типу.  
Клінічно-демографічні показники вивчали за даними: вікового і стате-
вого розділів, показників артеріального тиску (САТ і ДАТ), частоти серце-
вих скорочень, індексу маси тіла, швидкості  клубочкової фільтрації за 
Cockroft-Gault та MDRD. 
Для оцінки прогностичних чинників ризику були взяті наступні біохі-
мічні показники: глюкоза крові, загальний холестерин, сечовина, креати-
нін, АлАТ, АсАТ, білірубін загальний. 
 Для діагностування ХХН використали рекомендації Національної 
нефрологічної спілки (NKF-K/DOQI) США (2002) та ΙΙ З’їзду нефрологів 
України (2005):   
1) ураження нирок ≥3 міс, яке виявлене за структурними, або функці-
ональними порушеннями нирок, із або без зниження швидкості клубочко-
вої фільтрації (ШКФ), і проявляється однією, або більше з таких ознак: по-
рушення в аналізах крові або сечі, порушення, виявлені під час візуаліза-
ційних досліджень, порушення, виявлені при біопсії нирки;  
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2) ШКФ <60 мл/хв/1,73м2 протягом ≥3 міс із, або без інших ознак 
ураження нирок, наведених вище. ШКФ вираховували за формулою 
Cockroft-Gault (з урахуванням статі) та MDRD [25, 33, 47, 73, 77]. 
 
ШКФ = (140-вік ) * маса тіла(кг) * 1,23 - для жінок чи 1,05 - для чоловіків, 
                 креатинін крові в ммоль/л 
 
Формула MDRD-дослідження 
ШКФ = 186  (креатинін сироватки в мг/дл)-1,154 * (вік)-0,203  (0,742 для жіно-
чої статті) 
 
Індекс маси тіла (ІМТ, кг/м2) вираховували за співвідношенням маси 
тіла до зросту, піднесеного до квадрату. ІМТ розцінювали, відповідно до 
рекомендацій Національного Інституту Здоров'я США та Північно-
американської Асоціації з вивчення ожиріння, як нормальний – 18,5-24,9 
кг/м2, підвищена маса ІМТ – 25-29,9 кг/м2, ожиріння ІМТ ≥30 кг/м2 .    
Діагноз ЦД виставляли  користуючись критеріями діагностики, які 
були встановлені Діабетичної асоціацією США в 1997 році, пізніше (в 1999 
році) - ВООЗ. 
  Головний діагностичний критерій - рівень глюкози в плазмі крові, 
взятої натщесерце. Інші критерії є додатковими. Значущими є тільки ті по-
казники, які були отримані в результаті неодноразових вимірювань. 
Діючі критерії діагностики цукрового діабету:  
1) наявність клінічних ознак (підвищена спрага і часте сечовипускан-
ня, сухість шкірних покривів) плюс підвищений рівень глюкози у випадко-
вій пробі крові (вище 11,1 ммоль/л); 
        2) концентрація глюкози в плазмі крові, взятої натщесерце, перевищує 
позначку  7 ммоль/л; 
3) концентрація глюкози в плазмі крові, взятої для вивчення толеран-
тності організму до речовини через дві години після випивання глюкози, 
вище 11,1 ммоль/л. 
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Також розраховували ризик появи ЦД 2 типу за шкалами ADA risk 
(American Diabetes Assosiation - Diabetes Risk Test) та FINDRISK (FINnish 
Diabetes Risk Score); чутливість і специфічність ≥75%. Високий ризик ЦД 
вважали за результатом тестів ADA ≥5 уо, FINDRISK ≥7 уо [69].  
2.2.2. Методи дослідження клітинної реактивності та адапта-
ційного напруження  
Аналіз загальної клітинної реактивності організму та ендогенної інто-
ксикації проводили за наступними показниками та розрахунковими індек-
сами: лейкоцитарний індекс інтоксикації за Я.Я. Кальф-Каліфа, лейкоци-
тарний індекс інтоксикації за Б.А. Рейсом, лейкоцитарний індекс інтокси-
кації за Хімічем, модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації, гема-
тологічний показник інтоксикації за В.С. Васильєвим, показник інтоксика-
ції, ядерний індекс ступеня ендотоксикозу, лімфоцитарно-
гранулоцитарний індекс, індекс співвідношення лейкоцитів і ШЗЕ, індекс 
клітинної реактивності, індекс зсуву лейкоцитів, адаптаційний індекс, ін-
декс неспецифічної реактивності організму, нейтрофільни-лейкоцитарний 
коефіцієнт, лімфоцитарний індекс, лейкоцитарний індекс, індекс співвід-
ношення лімфоцитів і моноцитів, індекс співвідношення лімфоцитів та ео-
зинофілів, індекс співвідношення еозинофілів і лімфоцитів, індекс алергі-
зації, індекс зсуву лейкоцитів, індекс співвідношення нейтрофілів і лімфо-
цитів, Індекс співвідношення агранулоцитів і ШЗЕ, індекс імунологічної 
реактивності організму [8, 42]. Для визначення інформативності змін пока-
зників системи імунітету, як можливих прогностичних чинників, визнача-
ли ступінь імунологічних порушень (СІП) кожного показника за форму-
лою: СІП = (Показник хворого / показник, прийнятий за норму – 1) х 100%. 
За наявності імунодефіциту показник був негативним (-), знак "+" свідчив 
про гіперфункцію імунної системи. Значення результату в межах 1-33% 
трактували як І ступінь імунологічних розладів, 34-66,7% - ІІ ступінь, бі-
льше 66,7% - ІІІ ступінь. 
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     Рівень адаптаційного напруження організму хворих на АГ і практи-
чно здорових осіб визначали за показником адаптаційного індексу (АІ) за 
Л.Х. Гаркаві, Е.Б. Квакіної та М.А. Уколової [8]. АІ, як сумарний показник 
неспецифічної реактивності, вираховували за співвідношенням відносної 
кількості лімфоцитів і сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів. За 
даним індексом визначали рівень адаптаційного потенціалу організму лю-
дини. За результатами АІ розрізняли наступні реакції організму: 
1. патологічну – реакція стресу (АІ = 0,07-0,29 ум. од.); 
2. фізіологічні: 
      - реакція тренування (АІ = 0,3-0,47 ум.од.); 
      - реакція спокійної активації (АІ = 0,48-0,68 ум. од.) ; 
      - реакція підвищеної активації (АІ = 0,69-1,12 ум. од.); 
 
2.3. Методи статистичного аналізу 
Статистичну обробку проводили за допомогою прикладних програм 
MS® Excel® 2003™, Primer of Biostatistics® 6.05 та Statistica® 7.0 (StatSoft 
Inc., США). Достовірність даних для незалежних вибірок вираховували із 
застосуванням непарного t-критерію Student (розподіл за тестами Колмого-
рова-Смирнова та W-критерію Shapiro-Wilk були близькими до нормально-
го). Визначали середні арифметичні величини (М) і стандартну похибку 
(±m). 
При нерівномірному розподілі використали U-критерій Wilcoxon-
Mann-Whitney (для незалежних вибірок).  
Потенційні фактори ризику визначали за допомогою методів клінічної 
епідеміології: оцінювали відносний ризик (RelR), відношення шансів (OR) 
із 95% довірчим інтервалом [95% CI] з урахуванням критерію χ2, викори-
стовували модель багатофакторної логістичної регресії.  





 КЛІНІЧНО-ЛАБОРАТОРНІ ПРЕДИКТИ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОЇ 
ХВОРОБИ НИРОК ТА ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2-ГО ТИПУ У    
ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 
 
АГ залишається одним із найбільш поширених захворювань у цілому 
світі. Особливо небезпечним є поєднання АГ та ЦД, оскільки при цьому  
суттєво  підвищується  кардіоваскулярний ризик, спостерігається зростан-
ня розвитку серцево-судинних  захворювань,  які  значно  підвищують 
смертність серед цієї категорії пацієнтів [3]. Відомо, що АГ втричі частіше 
зустрічається у пацієнтів на ЦД у порівнянні з хворими на АГ без пору-
шення вуглеводного обміну. При однаковому підвищенні АТ ризик розви-
тку серцево-судинних захворювань у пацієнтів на ЦД був значно вищим, 
ніж у хворих на АГ без ЦД 2 типу, що було доведено в дослідженні 
MRFIT, яке включало до 5 тис. хворих на  ЦД [66]. 
ЕАГ та ЦД є провідними незалежними причинами ураження нирок – 
на їх частку припадає 63% всіх випадків ХХН. В ряді досліджень встанов-
лено, що при АГ ІІ і ІІІ ступеня при відсутності лікування, якщо швидкість 
зниження клубочкової фільтрації досягає 10–12 мл/хв., то протягом декіль-
кох років пацієнт навіть із початково підлягаючою зберіганню функцією 
нирок (при рівнях клубочкової фільтрації більше 90 мл/хв.) може мати ри-
зик розвитку важкої і термінальної ХХН. [19, 83]. Однак механізми розви-
тку ХХН у хворих на АГ з урахуванням клінічно-демографічних, імуноло-
гічних чинників на сьогодні вивчено недостатньо. 
У зв’язку з цим метою даного розділу було проаналізувати окремі клі-
нічно-демографічні показники, як чинники ризику появи хронічної хворо-
би нирок та цукрового діабету у хворих на есенційну АГ  у загально-
лікарській практиці.  
За показниками оцінки ступення АГ  у 63,44% (59) осіб діагностували 
АГ 1-го ступеня, у 34,41% (32) – АГ 2-го ступеня, у 2,15% (2) – АГ 3-го 
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ступеня. У 12-ти пацієнтів із АГ виявили ХХН за зниженням ШКФ <60 
мл/хв/1,73 м2.  Розподіл ступенів АГ та ІМТ з урахуванням ШКФ та 
наявності ЦД наведено в таблиці 3.1. Вірогідної різниці за відносним 
розподілом хворих з урахуванням ступеня АГ, ІМТ та наявності / 
відсутності супутнього ЦД, зниженої ШКФ не встановили.  
Таблиця 3.1 
Маса тіла та ступені артеріальної гіпертензії з урахуванням супутньої 





Хворі на АГ 
без ЦД, 
n=81 (%) 
Хворі на АГ 









кг/м2, n 1 (8,3) 14 (17,3) 11 (13,6) 4 (33,3) 
ІМТ 25-29,9 
кг/м2, n 3 (25,0) 32 (39,50) 33 (40,7) 3 (25,0) 
ІМТ ≥30 
кг/м2, n 8 (66,7) 35 (43,2) 37 (45,7) 5 (41,7) 
АГ І ст., n 7 (58,3) 52 (64,20) 52 (64,20) 7 (58,33) 
АГ ІІ ст., n 4 (33,3) 28 (34,5) 29 (35,8) 3 (25,0) 
АГ ІІІ ст., n 1 (8,30) 1 (1,30) 0 2 (16,7) 
Примітки. АГ - артеріальна  гіпертензія; ІМТ – індекс маси тіла; ШКФ – 
швидкість клубочкової фільтрації; ЦД – цукровий діабет. 
 
Масу тіла як чинник ризику ураження нирок та появи ЦД 
проаналізували за допомогою методів епідеміологічої статистики (табл. 
3.2). ІМТ ≥30,0 кг/м2 підвищує ризик появи ЦД 2 у 1,54 рази [OR=2,63; OR 
95% СІ=0,73-9,44; p>0,05]. За ІМТ  ≤24,9 кг/м2 ризик появи ЦД у 
обстеженій популяції був найнижчим [OR=0,43; OR 95% СІ=0,05-3,65; 
p>0,05], натомість ймовірність появи ХХН навпаки зросла у 2,45 рази, хоча 
й невірогідно [OR=3,18; OR 95% СІ=0,82-12,37; p>0,05], що зумовлено, на 
нашу думку, особливістю формули Cockroft-Gault, за якою, чим нижча ма-
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са, тим менша ШКФ.  Підвищена маса тіла та ожиріння не впливали на ри-
зик появи ХХН у хворих на АГ. 
Таблиця 3.2 
Зміни маси тіла, як чинник ризику появи цукрового діабету, хронічної 
хвороби нирок у хворих на артеріальну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Індекс маси тіла  ≤24,9 кг/м2 
RelR 0,48 2,45 
OR 0,43 3,18 
95%СІ  RR 0,07-3,42 0,93-6,48 
95%СІ OR 0,05-3,65 0,82-12,37 
р >0,05 0,099 
Індекс маси тіла 25-29,9 кг/м2 
RelR 0,63 0,61 
OR 0,51 0,48 
95%СІ  RR 0,23-1,75 0,22-1,69 
95%СІ OR 0,13-2,03 0,12-1,93 
р >0,05 >0,05 
Індекс маси тіла ≥30,0 кг/м2 
RelR 1,54 0,91 
OR 2,63 0,85 
95%СІ  RR 0,96-2,47 0,45-1,86 
95%СІ OR 0,73-9,44 0,25-2,90 
р >0,05 >0,05 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
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 Ступені АГ не асоціювали із появою ЦД у обстежених хворих на АГ 
(табл. 3.3). Натомість АГ 3 ступеня гіпотетично вірогідно підвищувала ри-
зик ХХН у 13,5 разів [OR=16,0; OR 95% СІ=1,33-192,8; p=0,043]. 
Таблиця 3.3 
Зміни артеріального тиску, як чинник ризику появи цукрового 
діабету, хронічної хвороби нирок у хворих на артеріальну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Артеріальна гіпертензія І ступеня   
RelR 0,91 0,91 
OR 0,78 0,78 
95%СІ  RR 0,55-1,51 0,55-1,51 
95%СІ OR 0,23-2,68 0,23-2,68 
р >0,05 >0,05 
Артеріальна гіпертензія ІІ ступеня   
RelR 0,96 0,70 
OR 0,95 0,60 
95%СІ  RR 0,41-2,27 0,25-1,94 
95%СІ OR 0,26-3,42 0,15-2,38 
р >0,05 >0,05 
Артеріальна гіпертензія ІІІ ступеня   
RelR 6,75 13,5  
OR 7,27 16,0 
95%СІ  RR 0,45-100,9 1,32-137,7 
95%СІ OR 0,42-124,8 1,33-192,8 
р >0,05 0,043 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
Систолічний та діастолічний АТ (САТ, ДАТ) у хворих на АГ переви-
щував такий у групі контролю на 31,60% і 28,18% (р<0,05) та 18,71% і 
20,28% (р<0,05) відповідно, без вірогідної різниці між групами хворих з 
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урахуванням наявності ЦД (табл. 3.4). ІМТ у хворих на ЕАГ теж переви-
щував такий у практично здорових на 27,74% і 18,68% (р<0,05). Натомість 
ШКФ за формулами CG та MDRD у хворих на ЕАГ та ЦД нижча, ніж у 
групі контролю на 34,36% і 34,65% (р<0,05) та у групі хворих на ЕАГ без 
ЦД 2 (за формулою CG) – на 23,16% (р<0,05) відповідно. Наявність 
тривалої АГ та підвищеної маси тіла - ожиріння асоціює зі зростанням по-
казника прогнозу ЦД 2 типу за ADA та FINDRISK у 1,84 і 2,88 рази 
(р<0,05) (табл. 3.4).  
Таблиця 3.4 
Окремі клінічно-демографічні показники хворих на артеріальну гіпе-











мм/рт/ст 119±6,71 156,6±10,07 <0,05 152,53±9,81  <0,05 
ДАТ, 
мм/рт/ст 76,87±5,14 91,25±6,07 <0,05 92,46±7,54  <0,05 
ЧСС, уд/хв 66,17±4,91 73,58±5,60 >0,05 72,38±6,95 >0,05 
ІМТ, кг/м² 24,95±2,68 31,87±4,16 <0,05 29,61±5,14 <0,05 
ШКФ за CG, 





мл/хв/1,73 м² 102,55±10,54 64,41±8,69 <0,05 80,86±9,98  >0,05 
Прогноз ЦД 




4,45±0,58 - - 12,83±4,25 <0,05 
Примітки: 1. АГ – артеріальна гіпертензія; ЦД – цукровий діабет; САТ – 
систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск; 
ЧСС – частота серцевих скорочень; ІМТ – індекс маси тіла; ШКФ – 
швидкість клубочкової фільтрації; CG - Cockroft-Gault; MDRD - 
Modification of Diet in Renal Disease формула; ADA – American Diabetes 
Assosiation - Diabetes Risk Test; FINDRISK - FINnish Diabetes Risk Score. 
 2. Рк – вірогідність різниць показників із групою контролю; Р1 – 
вірогідність різниць показників із групою хворих на АГ+ЦД 
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Окремі клінічні показники хворих на АГ з урахуванням ШКФ наве-
дено в таблиці 3.5. САТ і ДАТ у хворих на ЕАГ перевищували такі у групі 
контролю незалежно від функції нирок (р<0,05). Аналогічну тенденцію 
спостерігали і за показниками прогнозу ЦД 2 типу: в обох групах резуль-
тат перевищував контрольний за ADA – у 1,88 і 1,97 рази (р<0,05), за 
FINDRISK – у 2,99 і 3,20 рази (р<0,05) відповідно. Натомість ШКФ була 
вірогідно нижча у групі з порушеною функцією нирок, ніж у решти обсте-
жених: за формулою CG – у 2,52 і 2,25 рази (р<0,05), за показником MDRD 
– у 2,10 і 1,70 рази (р<0,05) відповідно (табл. 3.5). 
Таблиця 3.5 
Окремі клінічно-демографічні  показники хворих на артеріальну гіпе-




Хворі на АГ+ 
ШКФ >60  
мл/хв/1,73м2 
Рк 
Хворі на АГ + 




мм/рт/ст 119±6,71 152,53±9,05 <0,05 156,66±14,35 <0,05 
ДАТ, 
мм/рт/ст 76,87±5,14 92,77±6,54 <0,05 89,16±5,14 <0,05 
ЧСС, уд/хв 66,17±4,91 72,50±6,92 <0,05 72,75±4,18 >0,05 
ІМТ, кг/м² 24,95±2,68 30,08±5,07 >0,05 28,74±5,10 >0,05 
ШКФ за CG, 














4,45±0,58 13,33±4,53 <0,05 14,25±3,95 <0,05 
Примітки аналогічні таблиці 1; Р1 – вірогідність різниць показників із гру-
пою хворих на АГ+ШКФ >60  мл/хв/1,73м2 
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ШКФ не впливала на ризик появи ЦД у хворих на АГ (табл. 3.6) 
Таблиця 3.6 
Швидкість клубочкової фільтрації як чинник ризику цукрового діабе-
ту типу 2 у хворих на артеріальну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2 ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 
RelR 0,84 2,25 
OR 0,38 2,67 
95%СІ  RR 0,60-1,18 0,71-7,16 
95%СІ OR 0,08-1,65 0,61-11,70 
р >0,05 >0,05 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
 
Аналіз біохімічних показників крові засвідчив вищі рівні сечовини, 
креатиніну і загального білірубіну у хворих на АГ із ШКФ <60  
мл/хв/1,73м2, ніж у контролі та пацієнтів із ЕАГ та збереженою функцією 
нирок: за вмістом сечовини – на 59,34% (р<0,05), креатиніну – на 68,92% і 
54,42% (р<0,05), загального білірубіну – на 54,07% і 49,78% (р<0,05) від-
повідно (табл. 3.7). 
Таблиця 3.7 
Показники біохімічного аналізу крові у хворих на артеріальну гіпер-




Хворі на АГ+ 
ШКФ >60  
мл/хв/1,73м2 
Рк 
Хворі на АГ + 




ммоль/л 4,45±0,58 5,29±1,07 >0,05 5,61±1,40 >0,05 
Холестерин, 





Продовження табл. 3.7 
Сечовина, 
ммоль/л 4,82±0,49 5,85±1,03 >0,05 7,68±1,09 <0,05 
Креатинін, 





мМ/год/л 0,35±0,17 0,34±0,16 >0,05 0,36±0,20 >0,05 
АлАТ, 




13,28±3,90 13,66±4,19 >0,05 20,46±2,57 
Р1<0,05 
<0,05 
Примітки: 1. ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; АсАТ - 
аспартатамінотрансфераза; АлАТ - аланінамінотрансфераза. 
 2. Рк – вірогідність різниць показників із групою контролю; Р1 – 
вірогідність різниць показників із групою хворих на АГ+ШКФ >60  
мл/хв/1,73м2 
 
Рівень глюкози венозної крові як чинник ризику ураження нирок 
проаналізували за допомогою методів епідеміологічої статистики (табл. 
3.8). Концентрація глюкози крові >6,1 ммоль/л підвищує ризик появи ХХН 
у хворих на ЕАГ у 5 разів [OR=25,0; OR 95% СІ=2,92-213,9; p=0,001]. І на-
впаки, вміст глюкози  <6,1 ммоль/л є протективним щодо появи ХХН у 
обстеженій популяції [OR=0,02; OR 95% СІ=0,01-0,05; p<0,001]. 
 
Таблиця 3.8 
Зміни вмісту глюкози, як чинник ризику появи хронічної хвороби ни-
рок у хворих на артеріальну гіпертензію 
Показники 
АГ + ХХН (ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2) 
Глюкоза  <6,1 ммоль/л Глюкоза  >6,1 ммоль/л 
RelR 0,14 5,0 
OR 0,02 25,0 
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Продовження табл. 3.8 
95%СІ  RR 0,08-0,25 1,38-18,17 
95%СІ OR 0,01-0,05 2,92-213,9 
р <0,001 0,001 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
 
Рівень загального холестеролу (ЗХС), сечовини крові, 
аспартатамінотрансферази (АСТ) не впливали на ризики появи ЦД і ХХН у 
даних пацієнтів. (табл. 3.9, 3.10, 3.11) 
Таблиця 3.9 
Зміни вмісту загального холестеролу, як чинник ризику появи супут-
ньої патології (цукрового діабету, хронічної хвороби нирок) у хворих 
на артеріальну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Загальний холестерол  <5,0 ммоль/л 
RelR 1,28 1,01 
OR 1,66 1,03 
95%СІ  RR 0,75-2,18 0,55-1,85 
95%СІ OR 0,49-5,69 0,30-3,45 
р >0,05 >0,05 
Загальний холестерол  >5,0 ммоль/л 
RelR 0,77 0,99 
OR 0,60 0,98 
95%СІ  RR 0,38-1,54 0,54-1,81 
95%СІ OR 0,18-2,05 0,29-3,28 
р >0,05 >0,05 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 




Зміни вмісту сечовини крові, як чинник ризику появи супутньої пато-
логії (цукрового діабету, хронічної хвороби нирок) у хворих на артері-
альну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Сечовина  <8,3 ммоль/л 
RelR 0,88 0,88 
OR 0,26 0,26 
95%СІ  RR 0,68-1,13 0,68-1,13 
95%СІ OR 0,04-1,60 0,04-1,60 
р >0,05 >0,05 
Сечовина  >8,3 ммоль/л 
RelR 3,37 3,37 
OR 3,85 3,85 
95%СІ  RR 0,69-16,47 0,69-16,47 
95%СІ OR 0,62-23,78 0,62-23,78 
р >0,05 >0,05 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
Таблиця 3.11 
Зміни вмісту ферменту крові аспартатамінотрансферази, як чинник 
ризику появи супутньої патології (цукрового діабету, хронічної хворо-
би нирок) у хворих на артеріальну гіпертензію 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Аспартатамінотрансфераза  <0,45 мкмоль/год*мл 
RelR 0,95 0,98 
OR 0,70 0,87 
95%СІ  RR 0,73-1,24 0,75-1,28 
95%СІ OR 0,13-3,69 0,17-4,47 
р >0,05 >0,05 
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Продовження табл. 3.11 
Аспартатамінотрансфераза >0,45 мкмоль/год*мл 
RelR 1,35 1,12 
OR 1,42 1,15 
95%СІ  RR 0,34-5,43 0,29-4,42 
95%СІ OR 0,27-7,44 0,22-5,91 
р >0,05 >0,05 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
 
Однак, за збільшення аланінамінотрансферази (АлАТ >0,68 
мкмоль/год*мл) зростав ризик ХХН у 3,37 рази [OR=4,56; OR 95% СІ=1,12-
18,59; p=0,045]. І навпаки, за нормального АлАТ (<0,68 мкмоль/год*мл) 
ризик ХХН був вірогідно низьким, що засвідчує протективну його роль 
[OR=0,22; OR 95% СІ=0,05-0,89; p=0,046]. 
Таблиця 3.12 
Зміни вмісту ферменту крові аланінамінотрансферази, як чинник ри-
зику появи супутньої патології (цукрового діабету, хронічної хвороби 
нирок) у хворих на артеріальну гіпертензію 
 
Показники 
Потенційний чинник ризику 
АГ + ЦД 
АГ + ХХН  
(ШКФ <60 мл/хв/1,73 
м2) 
Аланінамінотрансфераза  <0,68 мкмоль/год*мл 
RelR 1,06 0,74 
OR 1,73 0,22 
95%СІ  RR 0,88-1,28 0,49-1,11 
95%СІ OR 0,20-14,74 0,05-0,89 






Продовження табл. 3.12 
Аланінамінотрансфераза >0,68 мкмоль/год*мл  
RelR 0,61 3,37 
OR 0,58 4,56 
95%СІ  RR 0,09-4,34 1,20-9,51 
95%СІ OR 0,07-4,93 1,12-18,59 
р >0,05 0,045 
Примітка. RelR (relative risk) – відносний ризик; OR (Odds Ratio) – 
відношення шансів; 95%CІ RR, OR (confidence interval) – довірчий інтервал 
відношення ризиків  (RR), шансів (OR).  
 
Таким чином, окремі проаналізовані нами клінічно-лабораторні по-
казники у хворих на ЕАГ відіграють важливу роль у формуванні ХХН і є 
індивідуальними незалежними чинниками ризику ураження нирок, котрі, 
на нашу думку, реалізують себе у комплексній взаємодії з успадкованими 
генетичними предикторами, формуючими та модифікуючими чинниками 
навколишнього середовища і потребують подальшого вивчення. 
Висновки: 1. Ожиріння є маркером, що підвищує ризик появи ЦД 2 
у хворих на артеріальну гіпертензію у 1,54 рази [OR=2,63; OR 95% 
СІ=0,73-9,44. 
2. Формування хронічної хвороби нирок у хворих на есенційну арте-
ріальну гіпертензію супроводжується збільшенням артеріального тиску, 
зростанням рівня сечовини, креатиніну та загального білірубіну у венозній 
крові, гіршим прогнозом щодо появи цукрового діабету 2-го типу, змен-
шенням швидкості клубочкової фільтрації.  
3. Ступені АГ не асоціюють із появою ЦД у обстежених хворих на 
АГ, однак АГ 3 ступеня підвищує ризик ХХН у 13,5 разів [OR=16,0; OR 
95% СІ=1,33-192,8; p=0,043].  
4. У хворих на артеріальну гіпертензію гіперглікемія та зростання в 
крові аланінамінотрансферази (АлАТ >0,68 мкмоль/год*мл) збільшують 
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ризик розвитку ХХН у 5 разів [OR=25,0; OR 95% СІ=2,92-213,9; p=0,001] і 
3,37 рази [OR=4,56; OR 95% СІ=1,12-18,59; p=0,045], відповідно. 
Підвищена маса тіла та ожиріння не впливають на ризик появи хронічної 
хвороби нирок у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію. 
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 РІВЕНЬ АДАПТАЦІЙНОГО НАПРУЖЕННЯ І КЛІТИННА  
РЕАКТИВНІСТЬ ОРГАНІЗМУ ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ  
ГІПЕРТЕНЗІЮ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ШВИДКОСТІ             
КЛУБОЧКОВОЇ ФІЛЬТРАЦІЇ 
 
4.1. Рівень адаптаційного напруження і клітинна реактивність 
організму хворих на артеріальну гіпертензію за ШКФ<60/1,73 м2. 
 Провідну роль у забезпеченні адаптаційної діяльності  організму  ві-
діграє система крові. Ця роль визначається її функцією транспорту пожив-
них речовин і кисню - основних джерел енергії для клітин і тканин. 
 Система крові поєднує функції кровотворення та імунного захисту. 
Вона є одним з найважливіших носіїв інформації про процеси, що проті-
кають на рівні тканинних структур, а імунокомпетентні клітини крові (пе-
риферійний орган імунної системи) дуже чутливі до змін зовнішнього се-
редовища проживання і внутрішнього стану організму. Виходячи з цього, 
першим етапом вивчення рівня адаптаційного напруження і клітинної реа-
ктивності організму хворих на АГ за ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 було вивчен-
ня абсолютної і відносної кількості основних популяцій імунокомпетент-
них клітин у периферійній крові пацієнтів. Результати вивчення абсолют-
ної і відносної кількості основних популяцій імунокомпетентних клітин 
периферійної крові та рівень адаптаційного  напруження організму хворих 
на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 наведені в таблиці 4.1. 
У хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 підвищується абсолютна 
кількість загального пулу лейкоцитів на 14,62%, абсолютна і відносна кі-
лькість паличкоядерних нейтрофільних гранулоцитів у 5,9 разів та у 3,73 
рази відповідно, відносна кількість еозинофільних гранулоцитів – на 
44,5%, тромбоцитів – на 14,20%, лімфоцитів – на 17,36%; абсолютна кіль-
кість агранулоцитів і лімфоцитів зростає на 30,92% і на 33,83% відповідно 
та абсолютна кількість тромбоцитів на 34,56%.  
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Таблиця 4.1 
Абсолютна і відносна кількість основних популяцій імунокомпе-
тентних клітин периферійної крові периферійної крові у хворих на  
























Лейкоцити х×10^9/л 5,33±0,24 4,65±0,22 +І <0,01 
Гранулоцити 
% 62,60±2,71 69,97±2,36 -І <0,05 
х×10^9/л 3,32±0,30 3,25±0,27 +І >0,05 
Нейтрофільні 
гранулоцити 
% 61,10±1,97 68,24±1,42 -І <0,05 




% 53,20±1,78 66,12±1,54 -І <0,05 




% 7,90±0,19 2,12±0,17 +ІІІ <0,001 
х×10^9/л 0,59±0,03 0,10±0,01 +ІІІ <0,001 
Еозинофільні 
гранулоцити 
% 2,50±0,24 1,73±0,31 +ІІ <0,05 
Агранулоцити 
% 37,40±0,98 32,75±0,43 +І <0,05 
х×10^9/л 1,99±0,12 1,52±0,11 +І <0,05 
Лімфоцити 
% 33,60±0,95 28,63±0,39 +І <0,05 
х×10^9/л 1,78±0,15 1,33±0,12 +ІІ <0,05 
Моноцити 
% 3,80±0,06 4,12±0,09 -І <0,05 




4,14±0,70 4,33±0,72 -І >0,05 
Тромбоцити х×10^9/л 317,00±2,67 
235,59±2,9
7 +ІІ <0,05 
ШЗЕ мм/год 11,70±0,57 7,43±0,67 +ІІ <0,05 
ШКФ мл/хв 45,60±0,43 - - - 
Середній вік роки 70,00±4,70 60,36±3,62 +І >0,05 
Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації; ШЗЕ – швидкість зсі-
дання еритроцитів.  
 
Разом з тим знижується відносна кількість гранулоцитів на 11,77% за 
рахунок зниження відносної кількості нейтрофільних гранулоцитів на 
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11,69%, сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів – на 24,29% та мо-
ноцитів на 24,85%. Таким чином, у хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 
виявляються зміни абсолютної та відносної кількості І,ІІ,ІІІ ступеня у за-
лежності від популяцій імунокомпетентних клітин. 
Таким чином , у хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 підвищуєть-
ся абсолютна кількість лейкоцитів, тромбоцитів, паличкоядерних нейтро-
фільних гранулоцитів та лімфоцитів, а також відносна кількість паличкоя-
дерних нейтрофільних гранулоцитів, еозинофільних гранулоцитів, аграну-
лоцитів і лімфоцитів. На цьому фоні знижується відносна кількість грану-
лоцитів за рахунок нейтрофільних гранулоцитів і сегментоядерних нейт-
рофільних гранулоцитів. 
Для визначення ступеня адаптаційних механізмів запропонований 
адаптаційний індекс, який також використовується у вивченні індивідуа-
льних адаптаційних процесах. Результати встановлення рівня адаптаційно-
го напруження організму хворих на АГ в поєднанні з ІХС за ШКФ<60 
мл/хв/1,73 м2 наведені в табл. 4.2. 
Таблиця 4.2 
Рівень адаптаційного напруження організму хворих на                




















0,64±0,06 0,43±0,06 +ІІ >0,05 
Зона стресу 1 10% 0 0 - - 
Зона тренувань 1 10% 9 30% - - 
Зона спокійної 
активації 
2 20% 18 60% - <0,05 
Зона підвище-
ної активації 
6 60% 3 10% - <0,05 
Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації. 
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Показано, адаптаційні процеси у хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 
м2 мають тенденцію (Р>0,05) до покращення на 48.84% і знаходяться у зоні 
спокійної активації, а у контрольної групи – у зоні тренувань. Має місце 
покращення індивідуальних механізмів адаптаційних реакцій (табл.4.2). У 
більшості (60%) хворих встановлений адаптаційний процес на рівні зони 
спокійної активації, то є свідченням позитивного прогнозу тривалого пере-
бігу захворювання. Разом з тим, в одного (10%) пацієнта зберігається стре-
сова ситуація. Це хворий з вперше встановленим діагнозом і вираженою 
маніфестацію хвороби. Виходячи з наведених результатів необхідна хво-
рому консультація психолога з наступним проведенням реабілітаційних 
заходів. 
Адаптаційні механізми тісно пов’язані з клітинною реактивністю. Тому 
наступним етапом було встановлення рівня клітинної реактивності органі-
зму хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 (табл.4.3). 
Таблиця 4.3 
Рівень клітинної реактивності організму хворих на артеріальну        










































ції за Б.А. Рейсом 








Продовження табл. 4.3 
Лейкоцитарний 
індекс інтоксика-















у.о 1,53±0,15 1,84±0,18 -І >0,05 
Гематологічний 
показник інток-
























































у.о 725,17±6,25 838,20±4,27 -І <0,01 
Примітка. ШЗЕ - швидкість зсідання еритроцитів. 
 
Встановлено, що у хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 клітинна 
реактивність знижується на 15,59%, про що свідчить зниження лейкоцита-
рних індексів інтоксикації: лейкоцитарний індекс інтоксикації за Я.Я. Ка-
ліф-Каліфа – на 17,14%, за Б.А. Рейсом – на 18,30%, модифікований індекс 
інтоксикації – на 20,26% та за індексом співвідношення абсолютної кіль-
кості лейкоцитів і ШЗЕ – на 73,91%. За зниження клітинної реактивності 
свідчать дані підвищення значення гематологічного показника інтоксикації 
за В.С. Васильєвим на 82,96%, загального показника інтоксикації – на 
75,68% , ядерного індексу ступення ендотоксикозу – у 3 рази, лімфоцитар-
но-гранулоцитарного індексу – на 29,10%. Перераховані зміни імуно-
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гематологічних показників засвідчують про зниження рівня клітинної реа-
ктивності організму хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 
 
4.2. Рівень адаптаційного напруження і клітинна реактивність  
організму хворих на артеріальну гіпертензію за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 
 
Результати вивчення абсолютної і відносної кількості основних попу-
ляцій імунокомпетентних клітин  периферійної крові хворих на за 
ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 наведені в таблиці 4.4. 
Таблиця 4.4 
Абсолютна і відносна кількість основних популяцій імунокомпетент-
них клітин периферійної крові хворих на артеріальну гіпертензію за 





















Лейкоцити х×10^9/л 6,26±0,37 4,65±0,22 +ІІ <0,05 
Гранулоцити 
% 62,70±2,10 69,9±72,36 -І <0,05 
х×10^9/л 3,89±0,33 3,25±0,27 +І >0,05 
Нейтрофільні 
гранулоцити 
% 60,60±1,03 68,24±1,42 -І <0,05 
х×10^9/л 3075±0,30 3,17±0,27 +І >0,05 
Сегментоядерні 
нейтрофіли 
% 54,30±0,95 66,12±1,54 -І <0,01 
х×10^9/л 3,39±0,26 3,07±0,25 +І >0,05 
Паличкоядерні 
нейтрофіли 
% 5,66±0,24 2,12±0,17 +ІІІ <0,001 
х×10^9/л 0,35±0,03 0,10±0,01 +ІІІ <0,001 
Еозинофільні 
гранулоцити 
% 2,40±0,27 1,73±0,31 +ІІ >0,05 
Агранулоцити 
% 37,00±0,45 32,75±0,43 +І <0,01 
х×10^9/л 2,27±0,19 1,52±0,11 +ІІ <0,05 
Лімфоцити 
% 33,63±0,41 28,63±0,39 +І <0,01 
х×10^9/л 2,08±0,17 1,33±0,12 +ІІ <0,05 
Моноцити 
% 3,40±0,07 4,12±0,09 -І <0,01 




Продовження табл. 4.4 
Тромбоцити х×10^9/л 177,40±1,78 235,5±92,91 -І <0,001 
Еритроцити х×10^12/л 4,37±0,70 4,33±0,72 +І >0,05 
ШЗЕ мм/год 5,96±0,57 7,43±0,67 -І >0,05 
ШКФ мл/хв 105,10±0,87 - - - 
Середній вік роки 57,86±3,01 60,36±3,62 -І >0,05 
 Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації; ШЗЕ – швидкість 
зсідання еритроцитів.  
 
Показано у хворих на АГ за ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2 зростає абсолют-
на кількість загального пулу лейкоцитів на 34,62%, паличкоядерних нейт-
рофільних гранулоцитів – у 3,5 разів, агранулоцитів – на 49,34%, лімфоци-
тів – на 56.39%. тромбоцитів – на 32,80%,  також підвищується відносна 
кількість паличкоядерних нейтрофільних гранулоцитів у 2,67 рази, еози-
нофільних гранулоцитів – на 38,73%. Загального пулу агранулоцитів – на 
12,98%, лімфоцитів – на 17,63%. На цьому фоні знижується відносна кіль-
кість гранулоцитів на 11,59%, за рахунок зниження відносної кількості 
нейтрофільних гранулоцитів – на 12,61%, сегментоядерних нейтрофільних 
гранулоцитів – 20,44% та моноцитів – на 21,18%. При цьому формується 
тенденція до підвищення абсолютної кількості у периферійній крові гра-
нулоцитів на 19,69%, за рахунок зростання абсолютної кількості нейтрофі-
льних гранулоцитів на 18,30%, сегментоядерних нейтрофільних грануло-
цитів на 10,42% і тенденція до зниження ШЗЕ на 24,66%. 
На основі одержаних і наведених у табл. 4.4. даних про абсолютну і 
відносну кількість основних популяцій імунокомпетентних клітин перифе-
рійної крові у пацієнтів з АГ за ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2 було встановлено 
рівень адаптаційного напруження та клітинну реактивность організму хво-
рих за значенням імуно-гематологічних індексів і коєфіцінтів, що характе-
ризують перераховані стани у хворих на АГ за ШКФ >60 мл/хв/1,73 м2 
Результати визначення рівня адаптаційного напруження організму  та 
індивідуальних адаптаційних процесів у хворих на АГ за ШКФ >60 
мл/хв/1,73 м2 наведені у таблиці 4.5. 
 57
Таблиця 4.5 
Рівень адаптаційного напруження організму хворих на артеріальну     
гіпертензію  та розподіл пацієнтів за зонами адаптаційного напруження 
 
Показники 
















0,65±0,06 0,43±0,06 +ІІ <0,05 
Зона стресу 3 10% 0 0 - - 
Зона тренувань 6 20% 9 30% - >0,05 
Зона спокійної 
активації 
9 30% 18 60% - <0,05 
Зона підвище-
ної активації 
12 40% 3 10% - >0,05 
Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації. 
 
У хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв підвищується рівень адаптаційного 
напруження на 22,64% і досягає адаптаційний індекс у пацієнтів зони спо-
кійної активації, а у практично здорових осіб він знаходиться у зоні трену-
вань. Ці дані свідчать про хороший прогноз адаптаційних механізмів у 
хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2.  
Встановлення адаптаційного індексу у кожного хворого на АГ за 
ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 показало, що 10% хворих мають стресову ситуацію 
при виявленні захворювання, що свідчить про несприятливий прогноз ада-
птації до статусу хворого. Але більшість (70%) має хороший прогностич-
ний показник адаптаційного процесу хворих. 
Адаптаційне напруження організму завжди тісно пов’язане з клітин-
ною реактивністю пацієнтів. Тому наступним етапом було встановлення 
рівня клітинної реактивності організму хворих на АГ за ШКФ>60 
мл/хв/1,73 м2. 
Результати визначення рівня клітинної реактивності хворих на АГ за 




Рівень клітинної реактивності організму хворих на артеріальну гіпер-














































































































































Примітка. ШЗЕ - швидкість зсідання еритроцитів. 
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Як видно з наведених даних клітинна реактивність як і рівень адапта-
ційного напруження організму хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 пі-
двищується на 22,94% за рахунок підвищення гематологічного показника 
інтоксикації за В.С. Васильєвим на 9,47%, ядерного індексу ступеня ендо-
токсикозу у 2,0 рази, а також за рахунок зниження лімфоцитарно-
гранулоцитарного індексу на 53,18% та індексу співвідношення лейкоцитів 
і ШЗЕ у 2,16 рази. Також формується тенденція до зниження показників 
лейкоцитарних індексів  інтоксикації за Я.Я Кальф-Каліфа на 20,0%,  лей-
коцитарного індексу за Б.А. Рейсом – на 20,67%, модифікованим лейкоци-
тарним індексом інтоксикації – на 19,48% та підвищення значення  лейко-
цитарного індексу за Хімічем – на 22,58% та показника інтоксикації – на 
5,41%. 
Таким чином , як підвищується рівень адаптаційного напруження у 
хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2, так і рівень клітинної реактивнос-
ті організму також зростає про що свідчить підвищення у хворих гемато-
логічного показника за В.С. Васильєвим , ядерного індексу ступеня ендо-
токсикозу та зниження лімфоцитарно-гранулоцитарного індексу, індексу 
співвідношення абсолютної кількості лейкоцитів і ШЗЕ, а також форму-
ється тенденція до зниження лейкоцитарних індексів інтоксикації за Я.Я 
Кальф-Каліфа, Б.А. Рейсом, модифікованим лейкоцитарним індексом інто-
ксикації, або підвищення лейкоцитарного індексу за Хімічем та загального 
показника інтоксикації. Рівень клітинної реактивності організму тісно по-
в'язаний із ступенем реактивної відповіді найбільшої популяції імуноком-






4.3. Вплив швидкості клубочкової фільтрації на рівень               
адаптаційного напруження, клітинну реактивність організму, імуно-
логічну реактивність організму хворих на артеріальну гіпертензію 
Визначення впливу рівня ШКФ на рівень адаптаційного напруження, 
клітинну реактивність організму хворих АГ має не тільки теоретичну цін-
ність, а також може бути використане у практиці охорони здоров’я для по-
кращення встановлення патогенезу і діагностики розвитку захворювань, а 
також для визначення терапевтичної тактики або неспецифічної профілак-
тики. Першим етапом встановлення впливу ШКФ (<60 мл/хв/1,73 м2 та >60 
мл/хв/1,73 м2) на механізми перерахованих процесів необхідно встановити 
показники абсолютної і відносної кількості основних показників імуноко-
мпетентних клітин у периферійній крові кожної групи хворих АГ. Резуль-
тати вивчення впливу рівня ШКФ на абсолютну і відносну кількість осно-
вних популяцій імунокомпетентних клітин периферичної крові хворих на 
АГ в поєднанні з ІХС наведені у таблиці 4.7. 
Таблиця 4.7 
Вплив рівня клубочкової фільтрації на абсолютну і відносну кількість 
основних популяцій імунокомпетентних клітин периферійної крові 





Хворі на АГ 
за ШКФ <60 
мл/хв (n=10) 
М±m 
Хворі на АГ 





Лейкоцити х×10^9/л 5,33±0,24 6,26±0,37 <0,05 
Гранулоцити 
% 62,60±2,71 62,70±2,10 >0,05 
х×10^9/л 3,32±0,30 3,89±0,33 >0,05 
Нейтрофільні 
гранулоцити 
% 61,10±1,47 60,60±1,03 >0,05 




% 53,20±1,78 54,90±0,95 >0,05 




% 7,90±0,19 5,66±0,24 <0,01 
х×10^9/л 0,59±0,03 0,35±0,03 <0,01 
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Продовження табл. 4.7 
Еозинофільні 
гранулоцити 
% 2,50±0,24 2,40±0,27 >0,05 
Агранулоцити 
% 37,40±0,98 37,00±0,45 >0,05 
х×10^9/л 1,99±0,12 2,27±0,19 >0,05 
Лімфоцити 
% 33,60±0,95 33,63±0,41 >0,05 
х×10^9/л 1,78±0,15 2,08±0,17 >0,05 
Моноцити 
% 3,80±0,06 3,40±0,07 <0,05 
х×10^9/л 0,19±0,02 0,21±0,04 >0,05 
Тромбоцити х×10^9/л 3,17±2,67 177,40±1,78 <0,001 
Еритроцити х×10^12/л 4,14±0,70 4,37±0,70 >0,05 
ШЗЕ мм/год 11,70±0,57 5,96±0,57 <0,01 
ШКФ мл/хв 45,60±0,43 105,10±0,87 <0,01 
Середній вік роки 70±4,70 57,86±3,01 >0,05 
Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації; ШЗЕ – швидкість зсі-
дання еритроцитів. 
 
Порівнюючи одержані результати абсолютної та відносної кількості 
основних популяцій імунокомпетентних клітин периферійної крові слід 
відмітити, що у хворих на АГ за підвищеної ШКФ (>60 мл/хв/1,73 м2; 
105,10±0,87) підвищується абсолютна кількість лейкоцитів на 17,45% і 
зменшується абсолютна і відносна кількість паличкоядерних нейтрофіль-
них гранулоцитів на 68,57% і на 39,58% відповідно, абсолютна кількість 
тромбоцитів – 78,69% та ШЗЕ – на 96,31%, відносна кількість моноцитів – 
на 11,76%. Інші показники абсолютної і відносної кількості основних по-
пуляцій імунокомпетентних клітин за даними, наведеними у табл. 4.7 не 
відрізняються, або відрізняються незначно, що є свідченням того, що 
окремі показники абсолютної і відносної кількості основних популяцій 
імунокомпетентних клітин не піддаються впливу ШКФ, а наведені вище 
порівняні дані є свідченням впливу ШКФ на абсолютну і відносну кіль-




4.3.1. Вплив рівня швидкості клубочкової фільтрації на ступінь 
адаптаційного напруження і клітинної реактивності організму хворих 
на АГ . 
Результати встановлення впливу швидкості клубочкової фільтрації на 
рівень адаптаційного напруження організму хворих на АГ в поєднанні з 
ІХС наведені в таблиці 4.8. 
Таблиця 4.8 
Вплив рівня швидкості клубочкової фільтрації на рівень адаптаційно-




Хворі на АГ за 
ШКФ <60 мл/хв 
(n=10) 
Хворі на АГ за ШКФ 






0,64±0,06 0,65±0,06 >0,05 
Зона стресу 1 10% 3 10% >0,05 
Зона тренувань 1 10% 6 20% >0,05 
Зона спокійної 
активації 
2 20% 9 30% >0,05 
Зона підвищеної 
активації 
6 60% 12 40% <0,05 
Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації. 
 
Результати вивчення впливу ШКФ на рівень клітинної реактивності 
хворих на АГ наведені у таблиці 4.9 
Таблиця 4.9 
Залежність рівня клітинної реактивності організму хворих на артеріа-





Хворі на АГ 




Хворі на АГ  




















Продовження табл. 4.9 
Лейкоцитарний ін-


























































































Примітка. ШЗЕ - швидкість зсідання еритроцитів. 
 
Низький рівень ШКФ (<60 мл/хв/1,73 м2) призводить до суттєвого 
зниження клітинної реактивності на 42,10%, про що свідчить у цих пацієн-
тів підвищений гематологічний показник інтоксикації за В.С.Васильєвим 
на 67,13%, показник інтоксикації – на 66,67%, ядерний індекс ступення 
ендотоксикозу у 3,0 рази, лімфоцитарно-гранулоцитарний індекс – на 
97,95%. Інші показники лейкоцитарних індексів ( за Я.Я. Каль-Каліфа, Б.А. 
Рейсом, Хімічем, модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації) 
практично не відрізняється у обох груп. На їх значення не впливає ШКФ. 
Таким чином, збільшення швидкості клубочкової фільтрації сприяє підви-
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щенню клітинної реактивності організму хворих на АГ, а зниження, приз-
водить до зменшення клітинної реактивності.  
 
4.3.2. Вплив рівня швидкості клубочкової фільтрації на загальну 
імунологічну реактивність організму хворих на артеріальну гіпертен-
зію.  
Тяжкість перебігу захворювання залежить від ступеня інтоксикації та 
імунологічної реактивності організму. Результати вивчення впливу ШКФ 
на імунологічну реактивність організму хворих на АГ наведені в таблиці 
4.10. 
Таблиця 4.10 
Залежність загальної імунологічної реактивності організму хворих на 






Хворі на АГ 
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у.о 0,55±0,06 0,55±0,06 >0,05 
Лейкоцитарний 
індекс 
у.о 1,05±0,10 0,96±0,10 >0,05 
Індекс співвідно-




































Індекс алергізації у.о 0,73±0,07 0,73±0,07 >0,05 
Індекс зсуву лей-
коцитів 




у.о 18,18±0,51 17,82±0,47 >0,05 
Індекс співвідно-
шення агранулоци-































Примітка. ШКФ - швидкість клубочкової фільтрації; ШЗЕ – швидкість зсі-
дання еритроцитів. 
 
Показано, що рівень імунологічної реактивності організму залежить 
від ШКФ. Зростання ШКФ підвищує рівень імунологічної реактивності на 
11,58% за рахунок підвищення індексу співвідношення лімфоцитів і моно-
цитів на 11,88% та індексу співвідношення агранулоцитів і ШЗЕ – на 
94,06%. При цьому виявлена тенденція до підвищення індексу співвідно-
шення лімфоцитів та еозинофілів на 4,24%. 
Таким чином, у хворих на артеріальну гіпертензію при збільшені 
ШКФ підвищується імунологічна реактивність організму, а у хворих зі 
зниженою ШКФ, навпаки нижча. 
Підводячи підсумок проведених досліджень з аналізу рівня адапта-
ційного напруження, клітинної реактивності, і загальної імунологічної реа-
ктивності слід відмітити, що при підвищенні ШКФ зростає клітинна реак-
тивність та імунологічна реактивність організму, а при пониженій ШКФ – 
підвищується реактивна відповідь нейтрофільних гранулоцитів периферій-
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ної крові. Рівень ШКФ не впливає на адаптаційні процеси організму хво-
рих на артеріальну гіпертензію.  
Висновки: 1. У хворих на артеріальну гіпертензію за швидкості клу-
бочкової фільтрації <60 мл/хв/1,73 м2 виявляються зміни абсолютної та ві-
дносної кількості І,ІІ,ІІІ ступеня у залежності від популяцій імунокомпете-
нтних клітин. 
2. Адаптаційні процеси у хворих на артеріальну гіпертензію за швид-
кості клубочкової фільтрації <60 мл/хв/1,73 м2 мають тенденцію  до пок-
ращення на 48.84% і знаходяться у зоні спокійної активації, а у контроль-
ної групи – у зоні тренувань. 
3. Клітинна реактивність у хворих на артеріальну гіпертензію за шви-
дкості клубочкової фільтрації <60 мл/хв/1,73 м2 знижується на 15,59%, про 
що свідчить зниження лейкоцитарних індексів інтоксикації: лейкоцитар-
ний індекс інтоксикації за Я.Я. Каліф-Каліфа – на 17,14%, за Б.А. Рейсом – 
на 18,30%, модифікований індекс інтоксикації – на 20,26% та за індексом 
співвідношення абсолютної кількості лейкоцитів і ШЗЕ – на 73,91%. 
4. У хворих на артеріальну гіпертензію за швидкості клубочкової фі-
льтрації >60 мл/хв /1,73 м2 підвищується рівень адаптаційного напруження 
і рівень клітинної реактивності організму також зростає про що свідчить 
підвищення у хворих гематологічного показника за В.С. Васильєвим, яде-
рного індексу ступеня ендотоксикозу та зниження лімфоцитарно-
гранулоцитарного індексу, індексу співвідношення абсолютної кількості 
лейкоцитів і ШЗЕ. 
5. При підвищенні швидкості клубочкової фільтації у хворих на арте-
ріальну гіпертензію зростає клітинна реактивність та імунологічна реакти-
вність організму, а при пониженій швидкості клубочкової фільтації – під-
вищується реактивна відповідь нейтрофільних гранулоцитів периферійної 
крові. Рівень швидкості клубочкової фільтації не впливає на адаптаційні 
процеси організму хворих на артеріальну гіпертензію. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 
Артеріальна гіпертензія продовжує залишатись однією з найбільш 
актуальних проблем медицини. Кожен четвертий житель Землі після 40 
років має підвищений АТ і приблизно третина працездатного доорослого 
населення світу страждає від нього. Ця проблема посідає перше місце за 
внеском у смертність від ССЗ та формує основу для розвитку багатьох 
хвороб системи кровообігу і ускладнень. У поєднанні з такими поширени-
ми факторами ризику, як дисліпідемія, надлишкова маса тіла, куріння, і 
гіподинамія, АГ є причиною не менше 70-75% усіх інсультів і 80-90% ви-
падків ішемічної хвороби серця та інфаркту міокарда. 
  Ця хвороба підступна тим, що людина може взагалі її не відчувати, 
бо специфічних симптомів підвищення тиску не існує. У когось - болить 
голова (найчастіше – у потиличній ділянці), шумить у вухах, хтось 
відчуває нудоту чи запаморочення, а дехто почувається нормально, а тиск 
у нього в цей час "зашкалює". Збільшення систолічного і діастолічного 
тиску хворі спочатку не помічають і дізнаються про свою хворобу при ви-
падковому вимірюванні артеріального тиску під час масових 
профілактичних оглядів або при зверненні до лікаря з приводу іншого за-
хворювання чи заповнення санаторної карти. Видатний французький уче-
ний Р. Леріш писав: «Хвороба - це драма в двох актах, з яких перший 
розігрується в похмурій тиші наших тканин при погашених вогнях. Коли 
з'являється біль або інші неприємні явища, - це майже завжди другий акт». 
Дуже часто впродовж тривалого часу АГ проявляється єдиною озна-
кою - підвищеним АТ, а виникнення клінічної симптоматики та скарг у па-
цієнта означає розвиток уражень органів-мішеней [6, 7]. Хворий на АГ із 
ураженням органів-мішеней: серця, нирок, мозку, судин та додатковими 
чинниками ризику ( ЦД, ожиріння тощо) потрапляє відразу у групу висо-
кого та вкрай високого ризику і потребує інтенсивних лікувальних заходів. 
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Однак, виникає ряд проблем із ранньою діагностикою супутньої пато-
логії у хворих на АГ, лікуванням таких пацієнтів та можливостями пер-
винної та вторинної профілактики.  
На сьогоднішній час невстановлено ризик появи ЦД 2-го типу у хво-
рих на есенційну артеріальну гіпертензію (ЕАГ) залежно від її тяжкості та 
індексу маси тіла. Мало вивченим залишається функціональний стан нирок 
у хворих на ЕАГ з урахуванням тяжкості та індексу маси тіла. Також  пот-
ребують  подальших досліджень імунні аспекти АГ в залежності від швид-
кості клубочкової фільтрації. 
Мета роботи - оптимізувати оцінку ризику та прогнозування появи ЦД 
2 типу та ХХН у хворих на АГ із урахуванням клінічно-лабораторних пре-
дикторів.  
Етап відбору у дослідження пройшли 93 хворих на ЕАГ ІІ стадії із на-
ступним підписанням інформованої згоди пацієнта про участь у 
дослідженнях.  Відбір пацієнтів та розподіл по групах за ураженням орга-
нів-мішеней і появи ускладнень ЕАГ здійснювали відповідно до класифі-
кації вітчизняних та Європейських товариств кардіології та гіпертензії 
(ESC, ESH 2010) [37, 80]. Всі обстежені мали об’єктивні ознаки ушко-
дження органів-мішеней без симптомів з їх боку, чи порушення функції (ІІ 
стадія ЕАГ)  та належали до помірного, високого, чи дуже високого серце-
во-судинного ризику. Серед них – 52,69% (49) жінок і 47,31% (44) 
чоловіків, середній вік – 58,80±9,60 року, тривалість захворювання від чо-
тирьох до 25 років (у середньому 15,2±2,68 року). У 63,44% (59) осіб 
діагностували АГ 1-го ступеня, у 34,41% (32) - АГ 2-го ступеня, у 2,15% (2) 
- АГ 3-го ступеня. 
У процесі виконання роботи були проведені клінічно-діагностичні 
скринінгові дослідження з метою створення прогнозів для визначення ри-
зику супутньої патології у хворих на АГ. 
Відповідно до мети та завдань у роботі застосовано наступні методи 
досліджень: загальноклінічні, лабораторні (загальні аналізи крові і сечі, 
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глюкоза плазми крові, біохімічні аналізи), інструментальних (ЕКГ у 12-ти 
відведеннях,  офісне вимірювання АТ, ультразвукове обстеження нирок), а 
також консультації офтальмолога і невролога. Клінічно-демографічні по-
казники вивчали за даними: вікового і статевого розділів, показників арте-
ріального тиску (САТ і ДАТ), частоти серцевих скорочень, індексу маси 
тіла, швидкості  клубочкової фільтрації за Cockroft-Gault та MDRD. 
Для оцінки прогностичних чинників ризику були взяті наступні біохі-
мічні показники: глюкоза крові, загальний холестерин, сечовина, креати-
нін, АлАТ, АсАТ, білірубін загальний.  
Для діагностування ХХН використали рекомендації Національної не-
фрологічної спілки (NKF-K/DOQI) США (2002) та ΙΙ З’їзду нефрологів 
України (2005):   
1) ураження нирок ≥3 міс, яке виявлене за структурними, або функці-
ональними порушеннями нирок, із або без зниження швидкості клубочко-
вої фільтрації (ШКФ), і проявляється однією, або більше з таких ознак: по-
рушення в аналізах крові або сечі, порушення, виявлені під час візуаліза-
ційних досліджень, порушення, виявлені при біопсії нирки;  
2) ШКФ <60 мл/хв/1,73м2 протягом ≥3 міс із, або без інших ознак 
ураження нирок, наведених вище. ШКФ вираховували за формулою 
Cockroft-Gault (з урахуванням статі) та MDRD [25, 33, 47, 73, 77]. 
 
ШКФ = (140-вік ) * маса тіла(кг)* 1,23 - для жінок чи 1,05 - для чоловіків 
                 креатинін крові в ммоль/л 
 
Формула MDRD-дослідження 
ШКФ = 186  (креатинін сироватки в мг/дл)-1,154  (вік)-0,203  (0,742 для жіночої 
статті) 
 
Індекс маси тіла (ІМТ, кг/м2) вираховували за співвідношенням маси 
тіла до зросту, піднесеного до квадрату. ІМТ розцінювали, відповідно до 
рекомендацій Національного Інституту Здоров'я США та Північно-
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американської Асоціації з вивчення ожиріння, як нормальний – 18,5-24,9 
кг/м2, підвищена маса ІМТ – 25-29,9 кг/м2, ожиріння ІМТ ≥30 кг/м2 .  
Діагноз ЦД виставляли  користуючись критеріями діагностики, які 
були встановлені Діабетичної асоціацією США в 1997 році, пізніше (в 
1999 році) - ВООЗ. 
Головний діагностичний критерій - рівень глюкози в плазмі крові, 
взятої натщесерце. Інші критерії є додатковими. Значущими є тільки ті 
показники, які були отримані в результаті неодноразових вимірювань. 
Діючі критерії діагностики цукрового діабету:  
1) наявність клінічних ознак (підвищена спрага і часте сечовипускан-
ня, сухість шкірних покривів) плюс підвищений рівень глюкози у            
випадковій пробі крові (вище 11,1 ммоль/л); 
        2) концентрація глюкози в плазмі крові, взятої натщесерце, перевищує 
позначку  7 ммоль/л; 
3) концентрація глюкози в плазмі крові, взятої для вивчення толеран-
тності організму до речовини через дві години після випивання глюкози, 
вище 11,1 ммоль/л. 
Також розраховували ризик появи ЦД 2 типу за шкалами ADA risk 
(American Diabetes Assosiation - Diabetes Risk Test) та FINDRISK (FINnish 
Diabetes Risk Score); чутливість і специфічність ≥75%. Високий ризик ЦД 
вважали за результатом тестів ADA ≥5 уо, FINDRISK ≥7 уо [69].  
Аналіз загальної клітинної реактивності організму та ендогенної інто-
ксикації проводили за наступними показниками та розрахунковими індек-
сами: лейкоцитарний індекс інтоксикації за Я.Я. Кальф-Каліфа, лейкоци-
тарний індекс інтоксикації за Б.А. Рейсом, лейкоцитарний індекс інтокси-
кації за Хімічем, модифікований лейкоцитарний індекс інтоксикації, гема-
тологічний показник інтоксикації за В.С. Васильєвим, показник інтоксика-
ції, ядерний індекс ступеня ендотоксикозу, лімфоцитарно-
гранулоцитарний індекс, індекс співвідношення лейкоцитів і ШЗЕ, індекс 
клітинної реактивності, індекс зсуву лейкоцитів, адаптаційний індекс, ін-
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декс неспецифічної реактивності організму, нейтрофільни-лейкоцитарний 
коефіцієнт, лімфоцитарний індекс, лейкоцитарний індекс, індекс співвід-
ношення лімфоцитів і моноцитів, індекс співвідношення лімфоцитів та ео-
зинофілів, індекс співвідношення еозинофілів і лімфоцитів, індекс алергі-
зації, індекс зсуву лейкоцитів, індекс співвідношення нейтрофілів і лімфо-
цитів, Індекс співвідношення агранулоцитів і ШЗЕ, індекс імунологічної 
реактивності організму[8, 42]. Для визначення інформативності змін пока-
зників системи імунітету, як можливих прогностичних чинників, визнача-
ли ступінь імунологічних порушень (СІП) кожного показника за форму-
лою: СІП = (Показник хворого / показник, прийнятий за норму – 1) х 100%. 
За наявності імунодефіциту показник був негативним (-), знак "+" свідчив 
про гіперфункцію імунної системи. Значення результату в межах 1-33% 
трактували як І ступінь імунологічних розладів, 34-66,7% - ІІ ступінь, бі-
льше 66,7% - ІІІ ступінь. 
    Рівень адаптаційного напруження організму хворих на АГ і практи-
чно здорових осіб визначали за показником адаптаційного індексу (АІ) за 
Л.Х. Гаркаві, Е.Б. Квакіної та М.А. Уколової [8]. АІ, як сумарний показник 
неспецифічної реактивності, вираховували за співвідношенням відносної 
кількості лімфоцитів і сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів. За 
даним індексом визначали рівень адаптаційного потенціалу організму лю-
дини. 
Набір клінічного матеріалу для дослідження проводили на базах: від-
ділення загальної практики сімейної медицини комунальної медичної уста-
нови (КМУ) «Міська поліклініка №3» (МП) м. Чернівці та комунального за-
кладу «Луцький центр первинної медико-санітарної допомоги» м. Луцьк 
упродовж 2015-2017 рр.  
Аналіз отриманих результатів засвідчив, що формування хронічної 
хвороби нирок у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію супрово-
джується збільшенням артеріального тиску, зростанням рівня сечовини, 
креатиніну та загального білірубіну у венозній крові, гіршим прогнозом 
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щодо появи цукрового діабету 2-го типу, зменшенням швидкості клубоч-
кової фільтрації. 
Ожиріння є маркером, що підвищує ризик появи ЦД 2 у хворих на 
артеріальну гіпертензію у 1,54 рази [OR=2,63; OR 95% СІ=0,73-9,44]. Од-
нак, підвищена маса тіла та ожиріння не впливають на ризик появи 
хронічної хвороби нирок у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію. 
Ступені АГ не асоціюють із появою ЦД у обстежених хворих на АГ, однак 
АГ 3 ступеня підвищує ризик ХХН у 13,5 разів [OR=16,0; OR 95% СІ=1,33-
192,8; p=0,043]. 
У хворих на артеріальну гіпертензію гіперглікемія та зростання в 
крові аланінамінотрансферази (АлАТ >0,68 мкмоль/год*мл) збільшують 
ризик розвитку ХХН у 5 разів [OR=25,0; OR 95% СІ=2,92-213,9; p=0,001] і 
3,37 рази [OR=4,56; OR 95% СІ=1,12-18,59; p=0,045], відповідно. Рівень 
загального холестеролу (ЗХС), сечовини крові, аспартатамінотрансферази 
(АСТ) не впливали на ризики появи ЦД і ХХН у даних пацієнтів. 
Таким чином, окремі проаналізовані нами клінічно-лабораторні по-
казники у хворих на ЕАГ відіграють важливу роль у формуванні ХХН  і є 
індивідуальними незалежними чинниками ризику ураження нирок, котрі, 
на нашу думку, реалізують себе у комплексній взаємодії з успадкованими 
генетичними предикторами, формуючими та модифікуючими чинниками 
навколишнього середовища і потребують подальшого вивчення.  
Крім того встановлено, що адаптаційні процеси у хворих на АГ за 
ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 мають тенденцію  до покращення на 48,84% і зна-
ходяться у зоні спокійної активації, а у контрольної групи – у зоні трену-
вань. Має місце покращення індивідуальних механізмів адаптаційних реа-
кцій. У більшості (60%) хворих встановлений адаптаційний процес на рівні 
зони спокійної активації, то є свідченням позитивного прогнозу тривалого 
перебігу захворювання. Разом з тим, в одного (10%) пацієнта зберігається 
стресова ситуація. Це хворий з вперше встановленим діагнозом і вираже-
ною маніфестацію хвороби. Виходячи з наведених результатів необхідна 
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хворому консультація психолога з наступним проведенням реабілітаційних 
заходів. 
Нами досліджено, що у хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 клі-
тинна реактивність знижується на 15,59%, про що свідчить зниження лей-
коцитарних індексів інтоксикації: лейкоцитарний індекс інтоксикації за 
Я.Я. Каліф-Каліфа – на 17,14%, за Б.А. Рейсом – на 18,30%, модифікова-
ний індекс інтоксикації – на 20,26% та за індексом співвідношення абсо-
лютної кількості лейкоцитів і ШЗЕ – на 73,91%. За зниження клітинної ре-
активності свідчать дані підвищення значення гематологічного показника 
інтоксикації за В.С. Васильєвим на 82,96%, загального показника інтокси-
кації – на 75,68% , ядерного індексу ступення ендотоксикозу – у 3 рази, 
лімфоцитарно-гранулоцитарного індексу – на 29,10%. 
Аналіз даних хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 засвідчив, що 
рівень адаптаційного напруження підвищується на 22,64% і досягає індекс 
адаптації у пацієнтів зони спокійної активації, а у практично здорових осіб 
він знаходиться у зоні тренувань. Ці дані свідчать про хороший прогноз 
адаптаційних механізмів у хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2. Що 
стосується клітинної реактивності даних пацієнтів, то вона підвищується 
на 22,94% за рахунок підвищення гематологічного показника інтоксикації 
за В.С. Васильєвим на 9,47%, ядерного індексу ступеня ендотоксикозу у 
2,0 рази, а також за рахунок зниження лімфоцитарно-гранулоцитарного 
індексу на 53,18% та індексу співвідношення лейкоцитів і ШЗЕ у 2,16 рази.  
До того ж показано, що рівень імунологічної реактивності організму 
залежить від ШКФ. Зростання ШКФ підвищує рівень імунологічної реак-
тивності на 11,58% за рахунок підвищення індексу співвідношення лімфо-
цитів і моноцитів на 11,88% та індексу співвідношення агранулоцитів і 
ШЗЕ – на 94,06%. При цьому виявлена тенденція до підвищення індексу 
співвідношення лімфоцитів та еозинофілів на 4,24%. 
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Таким чином, у хворих на артеріальну гіпертензію при збільшені 
ШКФ підвищується імунологічна реактивність організму, а у хворих зі 
зниженою ШКФ, навпаки нижча. 
Підводячи підсумок проведених досліджень з аналізу рівня адапта-
ційного напруження, клітинної реактивності, і загальної імунологічної реа-
ктивності слід відмітити, що при підвищенні ШКФ зростає клітинна реак-
тивність та імунологічна реактивність організму, а при пониженій ШКФ – 
підвищується реактивна відповідь нейтрофільних гранулоцитів периферій-



















1. Ожиріння є маркером, що підвищує ризик появи ЦД 2 у хворих на 
артеріальну гіпертензію у 1,54 рази [OR=2,63; OR 95% СІ=0,73-9,44]. Од-
нак, підвищена маса тіла та ожиріння не впливають на ризик появи 
хронічної хвороби нирок у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію.  
2. Формування хронічної хвороби нирок у хворих на есенційну арте-
ріальну гіпертензію супроводжується збільшенням артеріального тиску, 
зростанням рівня сечовини, креатиніну та загального білірубіну у венозній 
крові, гіршим прогнозом щодо появи цукрового діабету 2-го типу, змен-
шенням швидкості клубочкової фільтрації. ШКФ не впливала на ризик 
появи ЦД у хворих на АГ. Також рівень загального холестеролу (ЗХС), се-
човини крові, аспартатамінотрансферази (АСТ) не впливали на ризики 
появи ЦД і ХХН у даних пацієнтів. 
3. Ступені АГ не асоціюють із появою ЦД у обстежених хворих на 
АГ, однак АГ 3 ступеня підвищує ризик ХХН у 13,5 разів [OR=16,0; OR 
95% СІ=1,33-192,8; p=0,043].  
4. У хворих на артеріальну гіпертензію гіперглікемія та зростання в 
крові аланінамінотрансферази (АлАТ >0,68 мкмоль/год*мл) збільшують 
ризик розвитку ХХН у 5 разів [OR=25,0; OR 95% СІ=2,92-213,9; p=0,001] і 
3,37 рази [OR=4,56; OR 95% СІ=1,12-18,59; p=0,045], відповідно.  
5. Адаптаційні процеси у хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2 
знаходяться у зоні спокійної активації (кращі індивідуальні механізми ада-
птаційних реакцій), а у контрольної групи – у зоні тренувань.   
6. У хворих на АГ за ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 клітинна реактивність 
знижується на 15,59%, про що свідчить зниження лейкоцитарних індексів 
інтоксикації: лейкоцитарний індекс інтоксикації за Я.Я. Каліф-Каліфа – на 
17,14%, за Б.А. Рейсом – на 18,30%, модифікований індекс інтоксикації – 
на 20,26% та за індексом співвідношення абсолютної кількості лейкоцитів і 
ШЗЕ – на 73,91%, на відміну від хворих на АГ за ШКФ>60 мл/хв/1,73 м2, 
де клітинна реактивність, як і рівень адаптаційного напруження організму 
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підвищується на 22,94% за рахунок підвищення гематологічного показника 
інтоксикації за В.С. Васильєвим на 9,47%, ядерного індексу ступеня ендо-
токсикозу у 2,0 рази, а також за рахунок зниження лімфоцитарно-
гранулоцитарного індексу на 53,18% та індексу співвідношення лейкоцитів 
і ШЗЕ у 2,16 рази. 
7. Низький рівень ШКФ (<60 мл/хв/1,73 м2) у хворих на АГ супрово-
джується суттєвим зниженням клітинної реактивності на 42,10%, про що 
свідчить підвищений гематологічний показник інтоксикації за 
В.С.Васильєвим на 67,13%, показник інтоксикації – на 66,67%, ядерний 
індекс ступення ендотоксикозу у 3,0 рази, лімфоцитарно-гранулоцитарний 
індекс – на 97,95%. Рівень імунологічної реактивності організму залежить 
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